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Vorrede  zur  zweiten  Auflage. 


Die  zweite  Auflage  der  Gehimpathologie ')  hat  in  den  meisten 
Abschnitten  eine  völlige,  dem  heutigen  Stande  unseres  Wissens  ange- 
messene Umarbeitung  und  eine  bedeutende  Erweiterung  des  Textes  er- 
fahren. Auch  die  Zahl  der  Abbildungen,  respektive  Schemata  ist  um 
zirka  150  vermehrt  worden.  In  ganz  neuer  Gestalt  erscheint  die  Bear- 
beitung der  Anatomie  des  Großhirns,  der  allgemeinen  Histo-Architektonik, 
der  allgemeinen  und  speziellen  Physiologie  des  Gehirns  2),  der  allgemeinen 
Pathologie  des  Zentralnervensystems  (insbesondere  der  sekundären  Dege- 
nerationen) und  dann  die  physio-psychologische  Einleitung  zur  Aphasie. 
Einzelne  Kapitel  über  die  Herdsymptome  (Hemiplegie,  Heminanästhesie, 
posthemiplegische  Eeizerscheinungen),  sowie  über  die  Lokalisation  im 
Großhirn  (corticale  Sprachstörungen)  wurden  ebenfalls  neu  geschrieben. 
Bedeutende  Textänderungen  wird  der  Leser  auch  in  den  Kapiteln:  Lo- 
kalisation im  Kleinhirn  und  zentrale  Störungen  in  der  Innervation  der 
Augenmuskeln  und  an  anderen  Orten  finden. 

Indessen  wurden  auch  einige  Kürzungen  und  Streichungen  vor- 
genommen ^).  Ungeachtet  der  letzteren  und  trotz  meines  Bestrebens, 
Wiederholungen  möglichst  zu  meiden,  ist  es  mir  nicht  gelungen,  der 
neuen  Auflage  die  Ausdehnung  der  ersten  zu  erhalten.  So  ist  der  Um- 
fang des  Buches  leider  ein  ungewöhnlich  großer  geworden. 

Die  »Gehirnpathologie«  stellt  keine  Kompilation  dar,  sie  ist  viel- 
mehr ein  Werk,  welches  nicht  zum  kleinen  Teil  auf  langjährigen 
«igenen  (und  meiner  Schüler)  physiologisch-  und  pathologisch-anato- 
mischen Forschungen  sowie  klinischen  Beobachtungen  —  selbstverständ- 
lich unter  weitgehender  Berücksichtigung  der  Arbeiten  anderer  Autoren 

1)  Seit  1899  in  Bearbeitung. 

-)  Zum  Teil  unter  enger  Anlehnung  an  den  von  mir  in  die  »Ergebnisse  der 
Physiologie«  1902  und  1904  gelieferten  Essai  über  den  gegenwärtigen  Stand  der 
Lokalisationsfrage. 

3)  So  wurde  z.  B.  der  Abschnitt  über  die  Methoden  der  hirnanatomischen 
Forschung  weggelassen. 
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—  aufgebaut  ist.  In  demselben  finden  sieb  auch  einige  neue  bis  jetzt 
noch  nicht  publizierte  Forschungsergebnisse  niedergelegt.  Mit  Ausnahme 
weniger,  fremden  Arbeiten  entnommenen  Figuren,  deren  Quellen  im 
Text  besonders  angeführt  sind,  wurden  tast  alle  anatomischen  Abbildungen 
von  mir  eigenhändig  (meist  unter  Benützung  eines  Zeichenapparates) 
nach  Originalpräparaten  gezeichnet.  Manchen  dieser  Zeichnungen,  zumal 
denen,  welche  direkt  reproduziert  worden  sind  (Fig.  82- — 49),  haften 
allerdings  einige  technische  Unvollkommenheiten  an,  dafür  geben  sie 
mit  besonderer  Treue  meine  direkten  Beobachtungen  wieder. 

Mein  Hauptaugenmerk  bei  der  Bearbeitung  des  vorliegenden  Werkes 
war  nicht  nur  darauf  gerichtet,  eine  den  praktischen  Bedürfnissen  in 
weitgehender  Weise  Eeehnung  tragende  Darstellung  der  Herderkrankungen 
zu  liefern,  sondern  vor  allem  auch  dem  klinisch-pathologischen  Verständnis 
der  örtlichen  und  allgemeinen  Hirnsyraplome  eine  umfassende  wissenschaft- 
liche Grundlage  zu  geben,  d.  h.  die  klinische  Lokalisation  im  Großhirn  so- 
wohl nach  der  physiologisch-anatomischen  als  nach  der  pathologischen  Seite 
feiner  auszubauen.  Auf  eine  streng  systematische  Gliederung  und  eine 
unser  gesamtes  klinisches  Wissen  erschöpfende  Wiedergabe  des  Stoffes 
habe  ich  absichtlich  in  manchen  Abschnitten  des  Werkes,  schon  aus 
Eaumrücksichten,  Verzicht  geleistet. 

Der  leitende  Gedanke  war  überall  der,  einen  möglichst  engen  Zu- 
sammenhang zwischen  der  Beobachtung  am  Krankenbette,  dem  Be- 
funde am  Sektions-  und  Mikroskopiertisch,  resp.  zwischen  jenen  und 
unseren  anatomischen  und  physiologischen  Kenntnissen  herzustellen  und 
so  dem  denkenden  Hirnpathologen  den  Boden  für  eine  selbständige 
Orientierung  in  der  verwirrenden  Fülle  der  cerebralen  Symptome  zu  ebnen. 
Dieses  war  das  geistige  Band,  durch  das  ich  die  klinischen  Schilderungen 
zu  beleben  bestrebt  war.  Daß  dabei  die  Darstellung  da  und  dort  eine 
stark  individuelle  Färbung  annehmen  würde,  zumal  wo  theoretische  Er- 
örterungen in  den  Vordergrund  traten,  war  unvermeidlich;  man  wird  aber 
einen  solchen  nach  einheitlichen  Gesichtspunkten  ringenden  Versuch 
gerade  in  unserer  Zeit  der  Zersplitterung  auf  dem  Gebiete  der  Hirn- 
pathologie wohl  nicht  mißbilligen. 

Der  Literatur  über  die  Gehirnpathologie  habe  ich  in  der  neuen 
Auflage  eine  ganz  besonders  große  Aufmerksamkeit  gewidmet.  Von 
einer  halbwegs  vollständigen  Wiedergabe  der  einschlägigen  Literatur 
mußte  allerdings;,  da  dies  einen  voluminösen  Band  für  sich  ausgefüllt 
habej  würde,  Umgang  genommen  werden.  Ich  habe  in  den  Text  und 
daher  in  das  Literaturverzeichnis  nur  solche  Werke,  respektive  Arbeiten 
aufgenommen,  die  ich  selber  im  Original  gelesen  oder  doch  durch- 
gesehen hatte,  respektive  die  mir  in  Referaten  zugänglich  waren,  oder 
denen  eine  gewisse  historische  oder  andere  Bedeutung  zukommt.  Nur 
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in  bezng  auf  die  Aphasie  habe  ich  hiervon  eine  Ausnahme  gemacht  und 
die  einschlägige  Literatur,  sofern  ich  sie  ausfindig  machen  konnte,  nahe- 
zu vollständig  wiedergegeben.  So  ist  die  Zahl  der  im  Literaturverzeichnis 
aufgeführten  Arbeiten  auf  mehr  als  3200  angewachsen.  Ich  hoffe,  daß 
das  ausführliche  bis  zum  Jahre  1904  nachgeführte  Literaturverzeichnis 
namentlich  solchen  Lesern  eine  willkommene  Gabe  sein  wird,  die  das 
Bedürfnis  empfinden,  bei  eigenen  wissenschaftlichen  Arbeiten  aus  der 
Literatur  sich  eine  selbständige  Anschauung  über  den  Stand  bestimmter 
Fragen  zu  bilden.  Um  eine  möglichst  klare  Übersicht  zu  ermöglichen, 
habe  ich  die  Literatur  je  nach  dem  speziellen  Stoff  in  eine  ganze  ßeihe 
von  Einzelrubriken  geordnet  und  alphabetisch  wiedergegeben. 

Meinem  Bedauern,  daß  die  zweite  Auflage  um  das  Kapitel  der 
Verstopfung  der  Hirnarterien  gekürzt  werden  mußte,  habe  ich  bereits 
am  Schlüsse  des  Werkes  Ausdruck  gegeben.  Ich  hoffe  das  hier  Versäumte 
später  und  eventuell  an  einem  anderen  Orte  nachzuholen.  Möge  trotz 
dieser  Kürzung  und  mancher  anderen,  auch  mir  selbst  wohl  bewußten 
Mängel  die  zweite  Auflage  der  Gehirnpathologie  sich  einer  ebenso 
günstigen  Aufnahme  erfreuen,  wie  sie  der  ersten  zuteil  geworden  ist! 

Zürich,  den  26.  Juli  1905. 


Coiistantin  v.  Monakow. 
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GEHIENPATHOLOGIE. 


L  Allgemeine  Einleitung  in  die  Gehirnpathologie. 


A.  Anatomie  des  G-ehirns. 

a)  Phylogenetische  und  ontogenetische  Vorbemerkungen. 

Das  menschliche  Gehirn  mit  seinen  Ganglien  und  Nerven,  dieses 
vornehmste  und  komplizierteste  Werk  der  Natur,  ist  nicht  nur  das  Organ 
für  die  Vorstellungen,  für  die  Empfindung  und  Bevt^egung,  sondern  es 
ist  auch  der  Vermittlungsapparat  für  die  lebenswichtigen  vegetativen 
Funktionen,  für  die  Ernährung,  Atmung,  die  Zirkulation  und  als  solcher 
für  das  Leben  direkt  unentbehrlich. 

Wieviel  vom  Zentralnervensystem  im  Minimum  erhalten  sein  muß, 
damit  die  vfichtigsten  Funktionen  beim  Neugeborenen  längere  Zeit  in  Gang 
bleiben,  das  ist  noch  nicht  ganz  genau  ermittelt.  Ein  Fötalleben  ist  unter 
Umständen  bis  an  das  nahezu  normale  Ende  der  Schwangerschaft  möglich,  wenn 
vom  zentralen  Nervensystem  nur  die  spinalen  und  die  sympathischen  Ganglien 
sich  normal  entwickelt  haben.  Nahezu  reife,  d.  h.  ausgetragene  Früchte  mit 
völligem  Defekt  des  Gehirns  und  selbst  des  Rückenmarkes  (totale  Rhachischisis, 
Akranie ;  Anencephalie  und  Amyelie),  welche  außerdem  noch  eventuell  mit  anderen 
Bildungsfehlern  behaftet  sind,  bilden  keineswegs  eine  Seltenheit.  Zum  extrauterinen 
Leben,  wenn  auch  nur  von  Dauer  weniger  Stunden,  ist  mindestens  eine  teil- 
weise Integrität  des  Oerviealmarkes  und  der  unteren  Hälfte  der 
Medulla  oblongata  notwendig.  In  den  letzten  Jahren  sind  wiederholt  Fälle 
mitgeteilt  worden'),  in  denen  die  neugeborenen  Hemieephalen  einige  Stunden 
bis  einige  Tage  gelebt,  sich  bewegt,  Töne  ausgestoßen  und  sogar  Saug- 
bewegungen gemacht  haben,  obwohl  vom  Gehirn  nur  die  Oblongata  einiger- 
maßen normal  entwickelt,  der  Rest  aber  völlig  mißbildet  war.  Damit  eine 
erfolgreiche  Nahrungsaufnahme  (fortgesetzte  Schluekbewegungen)  stattfinden 
kann,  müssen  außer  der  Oblongata  noch  normale  Abschnitte  vom  Pons  und 
vor  allem  vom  Mittelhirn  vorhanden  sein;  ja,  ein  kräftiges,  erfolgreiches 
Saugen  mit  darauf  folgenden  Schluckbewegungen  setzt  meines  Eraehtens  die 
Erhaltung  wenn  auch  nur  eines  kleinen,  normalen  Restes  vom  Großhirn 
voraus. 

Die  Bedeutung  des  Nervensystefns  für  das  Leben  und  den  Haus- 
halt des  Organismus  wächst  mit  der  allgemeinen  Vervollkommnung  der 
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Körperorgane;  sie  ist  daher  nicht  bei  allen  Tieren  die  nämliche.  Es  gibt 
bekanntlich  niedere  Lebewesen,  die  auch  ohne  ein  besonderes  Nerven- 
system leben  und  sich  vermehren  können  (Protisten,  Pflanzen).  Die 
Embryonen  der  Kaltblüter  führen  ein  relativ  selbständiges  Dasein,  bevor 
ein  Nervensystem  sich  gebildet  hat.  Auch  beim  Säugetierembryo  beob- 
achten wir  in  ganz  früher  Fötalzeit  Lebeusäußeruugen  in  Gestalt  von 
aufeinanderfolgenden  Bewegungen  (rhythmische  Herzkontraktionen),  die 
scheinbar  ohne  jede  Vermittlung  eines  Nervensystems  sich  abspielen. 

Die  erste  Abspaltung  von  besonderen  Körperorganen,  vor  allem 
eines  Muskelsystems,  von  Verdauungs Werkzeugen,  eines  zirkulatorischen 
Apparates  etc.  beim  phylogenetischen  Embryo,  der  erste  Beginn  einer 
sichtbaren  physiologischen  Arbeitsteilung  im  Organismus,  macht  ge- 
sonderte Apparate,  sowohl  für  die  Vermittlung  jener  mit  der  Außen- 
welt, als  für  ihre  gegenseitigen  Beziehungen  und  ihr  Zusammenwirken, 
d.  h.  ein  Nervensystem  notwendig.  Und  so  treifen  wir  die  früheste  An- 
lage eines  Nervensystems  im  Anschlüsse  an  die  erste  Bildung  von 
Muskelzellen,  also  vor  allem  bei  gewissen  Schwämmen  und  Würmern, 
bei  denen  ein  Nervensystem  in  Gestalt  von  Empfindungszellen  des  Ekto- 
derms  zutage  tritt.  Je  höher  wir  in  der  Tierreihe  aufsteigen  und  je 
reicher  und  mannigfaltiger  die  Leistungen  des  Organismus  werden,  um 
so  mächtiger  und  vollkommener  gestaltet  sich  das  zentrale  Nervensystem, 
bis  es  beim  Menschen  jene  alle  übrigen  Organe  weit  überragende,  alles 
dominierende  Stellung  erlangt. 

Ontogenetisch  ist  das  Zentralnervensystem  ein  Produkt  des  äußeren 
Keimblattes,  des  sogenannten  Ektoderms,  aus  dessen  einschichtigen 
Epithelzellen  es  durch  fortgesetzte  Teilung  und  nach  sehr  mannigfaltigen 
Umgestaltungen  und  Differenzierungen  hervorgeht.  Die  bald  nach  der 
Befruchtung  längs  der  Medianlinie  beiderseits  zutage  tretenden  leisten- 
förmigen  (bereits  aus  mehreren  Zellschiehten  bestehenden)  Anschwel- 
lungen des  Ektoderms,  die  sogenannten  MeduUarplatten,  wachsen  von 
der  Peripherie  zentralwärts  einander  entgegen,  sie  schnüren  sich  vom 
Hornblatt  ab  und  schließen  sich  dorsalwärts  zu  einem  kolbenförmigen,  nach 
vorn  sich  abschließenden  Gebilde,  dem  Medullarrohre  (Fig.  1  und  2). 
Zwei  bis  drei  Wochen  nach  der  Befruchtung  zeigen  sich  in  diesem  zwei 
quere  Einschnürungen,  so  daß  drei  miteinander  kommunizierende  Hohl- 
räume entstehen,  die  sogenannten  primären  Hirnbläschen  (Vorderhirn-, 
Mittelhirn-  und  Hinterhirnbläschen).  Der  Schließung  der  MeduUarplatten 
des  Ektoderms  zum  Medullarrohre  geht  eine  Abtrennung  der  Ganglien- 
leiste (Spinalganglienanlage)  und  der  Sympathicusanlage  an  einer 
bestimmten  dorsalen  Stelle  des  Ektoderms  voraus  (Fig.  2).  Die  jene 
Anlagen  zusammensetzenden  Zellen  häufen  sich  nach  Furchung  in  Längs- 
richtung gruppenweise  an  verschiedenen  Orten  an,  sie  rücken  in  ventraler 
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Richtung  vor,  lösen  sich  aus  dem  Verband  mit  der  Medullarplatte  los 
und  wandern  teilweise  (Sympathicusganglien)  in  kleinen  Schwärmen  nach 
der  Peripherie  ans,  um  die  verschiedenen,  im  Körper  zerstreuten  Ganglien 
zu  bilden,  teilweise  legen  sie  sich  nach  vorausgehender  rosenkranzähnlicher 
Abschnürung  in  der  Umgebung  des  Medullarrohres  an  (Spinalganglien). 


Medullarplatte      Mednllarrinne  Ektoderm 


Chorda  Urwirbelplatte 


Fig.  1.  Querschnitt  durch  ein  Hühnerembryo  zirka  23  Stunden  nach  der  Bebrütung 
(nach  M.  D n val,  schematisiert). 

Die  Abschnürung  der  Augen,  der  Gehörblasen  und  der  Kopf- 
ganglien folgt  jenen  Anlagen  nach.  Während  nun  im  MeduUarrohre  die 
oben  geschilderten  Hirnbläschen  weiter  ausgebaut  werden,  findet  eine 
entsprechende  feinere  Umgestaltung  (Abschnürung,  Weiterwanderung) 
der  Kopf-  und  der  Spinalganglien  sowie  der  sympathischen  Ganglien 


Ganglienleisle      Medullär-  Lamina 
(Abschnürung  der  Spinalganglien)  rinne  Cornea 


Medullarrohr 


Fig.  2.  Querschnitt  durch  das  Elitoderm  eines  Hühnerembryos  26  Stunden  nach  der 
Bebrütung  (nach  M.  Du  val). 

statt;  beide  Hauptanlagen  (nämlich  die  Anlage  des  Medullarrohres 
und  diejenige  der  Ganglien)  entwickeln  sieh  zunächst  eine  Zeit- 
lang ganz  selbständig  und  unabhängig  voneinander,  um  später 
durch  Entgegenwachsen  von  Fasern,  namentlich  aus  den  Gan- 
glien in  das  Medullarrohr,  miteinander  in  enge  Verbindung  zu 
treten.  *) 

1)  Diese  W.  His''^  entnommene  Darstellung  ist  nicht  ohne  Anfechtung  geblieben; 
in  letzter  Zeit  haben  sich  namentlich  Bensen und  Bethe^i  gegen  dieselbe  erklärt. 

1* 
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Diese  in  so  frühem  Entwicklungsstadium  zutage  tretende  Differen- 
zierung und  selbständige  Weiterentwicklung  der  sensiblen  Anlagen,  der 
Sinnesorgane  und  des  vegetativen  Nervensystems  einerseits,  der  motori- 
schen Apparate  und  der  übrigen  nervösen  Zentren  anderseits,  ist  von 
hoher  prinzipieller  Bedeutung  und  eröffnet  uns  einen  interessanten  Ein- 
blick nicht  nur  in  manche  hirnanatomische  Einrichtungen,  sondern  auch 
in  den  Mechanismus  einer  Reihe  von  erworbenen  pathologischen  Stö- 
rungen. Namentlich  weisen  gewisse  Mißbildungen  *)  (Anencephalie, 
Cyklopie  etc.)  darauf  hin,  daß  das  im  posterabryonalen  Leben  eine  so 
hervorragende  Rolle  spielende  Moment  der  Abhängigkeit  eines 
nervösen  Zentrums  vom  anderen  in  der  ersten  Embryonalzeit 
nicht  zur  Geltung  kommt.  Es  entwickeln  sich  da  vielmehr  die  ver- 
schiedenen Anlagen  bis  zu  einer  bestimmten  Entwicklungsstufe,  ja  bis 
zur  völligen  Reife,  jede  ganz  selbständig  für  sich  weiter,  gleichgültig, 
ob  die  ihnen  zugeordneten  Anlagen  vorhanden  sind  und  die  auswachsen- 
den Fasern  ihr  Ziel  erreichen  können  oder  nicht.  2) 

Entwicklung  des  Schädels  und  der  Wirbelsäule.  Die  Vereinigung 
der  paarigen  Medullarwülste  geschieht  zuerst  im  mittleren  Abschnitt  des  Medullar- 
rohres  und  fällt  beim  Menschen  in  das  Ende  der  zweiten  Woehe  nach  der 
Befruchtung.  Die  Bildung  des  Schädels  und  der  Wirbelsäule  hebt  später  an. 
In  der  dritten  Woche  (beim  menscliUchen  Embryo  von  zirka  5  mm  Körper- 
länge) zeigt  sich  zuerst  in  der  Sakralgegend  die  Anlage  der  Ursegmente  der 
Wirbel,  die,  kleinen  Würfeln  ähnlich,  zu  Seiten  des  MeduUarrohres  getrennt 
liegen.  Aus  den  bezüglichen  Bildungszellen  geht  die  Anlage  des  Blastems  für 
die  häutige  Wirbelsäule  hervor  (Koll mann ^^s^^  Diese  Zellen  wachsen  um  die 
Chorda  und  um  das  Medullarrohr  herum;  sie  liefern  das  Bildungsmaterial 
für  die  Meningen  und  die  Wirbelbögen.  Die  Wirbelkörper  nehmen  ihren 
Ursprung  aus  Zellen,  welche  die  Chorda  einhüllen.  Die  Anlage  der  Urseg- 
mente ist  eine  symmetrisch  bilaterale.  Die  mesodermalen  Zellen  strömen  aus 
jedem  Ursegment,  um  sich  an  der  Bildung  der  häutigen  Anlage  der  Wirbel- 

Hensen  läßt  die  Ganglien  aus  dem  Medullarrohr  ausstülpen  und  nimmt  entgegen 
der  Auswuehslehre  an,  daß  Urnervenbahnen  und  aneinander  gereihte  Kerne  sieh  in 
Nerven  umwandeln  durch  fortgesetzte  Teilung  vorgeschobener  Embryonalzellen.  Das 
Nervenrohr  ist  nach  Bensen  mit  dem  peripheren  Organ  dauernd  durch  eine  Reihe 
von  Zellen  verbunden. 

')  Die  verschiedenen  Formen  von  Kraniosehisis  und  auch  von  anderen  Miß- 
bildungen verdanken  zuletzt  ihren  Ursprung  dem  gänzlichen  Ausbleiben  oder  einer 
ungenügenden  Vereinigung  der  MeduUarplatten  zum  Medullarrohr  (Asyntaxie).  Bei 
derartigen  Hemmungsbildungen  kann  die  natürliche  Eeihenfolge  in  der  Gliederung 
der  verschiedenen  Einzelanlagen  durchbrochen  werden;  es  sind  Irrwanderungen  (patho- 
logische Ortsveränderungen)  von  Bildungszellen  möglieh,  was  eventuell  zu  einer  späteren 
paradoxen  Architektonik  führen  kann. 

^)  So  wachsen  z.  B.  bei  der  Amyelie  die  hinteren  Wurzeln  aus  den  Spinal- 
ganglien in  den  offenen  und  aller  Medullarrohrprodukte  baren  Wirbelkanal  in  weiter  Aus- 
dehnung hinein  und  umhüllen  sich  sogar  mit  Mark,  unbekümmert  darüber,  daß  sie 
nie  mit  medullären  Neuronen  zusammentreffen  werden. 
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Säule  zü  beteiligen.  Letztere  ist  gegen  Ende  der  vierten  Woche  vollendet 
und  es  ist  dann  die  Chorda  umwachsen  (Kollmann  220^. 

Die  Knorpelspangen  wachsen  zu  Beginn  des  zweiten  Monates  einander 
entgegen  und  es  erreicht  die  Ausbildung  der  Wirbelbogen  im  vierten  Monat  ihr 
Ende.  Der  Gehirnteil  des  Medullarrohres  umhüllt  sich  mit  der  Urwirbelplatte  des 
Kopfes,  welche  den  häutigen  Primordialschädel  bildet  (fünfte  Woche).  Die 
ersten  Verknöcherungen  im  Schädel  zeigen  sich  an  der  Basis  und  fallen  in 
den  dritten  Monat.  —  Nach  neueren  Untersuchungen  (Schwalbe*"^)  wird  die 
spezielle  Form  des  Schädels  in  erster  Linie  durch  das  sich  ausdehnende 
Gehirn  bedingt,  mit  anderen  Worten,  es  formt  sich  der  Schädel  nach 


Kopfarm  Zh  Mh  Kb 


Fig.  3.  Gehirn  eines  Embryos  der  dritten  Woche.  Profiliionstruljtion  (nach  W.  His). 
Vh  Vorderhirn.  Zh  Zwisehenhirn.  Mh  Mittelhirn.  Hh  Hinterhirn.  Nh  Naehhirn.  A  Augen- 
blase. Gh  Gehörblase.  Kh  Kopfbeuge.  Brh  Brüekenbeuge.  Nb  Naekenbeuge.  Ptn  Proe. 
mamillaris.   Gpl  Grundplatte.   Ry  Rautengrnbe. 

dem  Sehädelinhalt  und  nicht  umgekehrt.  Nach  Schwalbe-*'*^  prägen 
sich  die  Oberflächenverhältnisse  bestimmter  Partien  des  Gehirns  an  der 
Außenfläche  des  Schädels  reliefartig  aus  (vor  allem  an  den  mit  Muskeln 
bedeckten  Schädelpartien). 

Nachdem  sich  das  Medullarrohr  durch  eine  Biegung  in  der  Mittel- 
hirnblase nach  vorn  (d.  h.  ventralwärts)  in  zwei  Arme,  den  Kopfarm 
und  denEautenarm  geteilt  und  so  eine  Eetortenform  angenommen  hat 
(Fig.  3),  zeigen  sich  etwa  in  der  vierten  Woche  teils  eine  neue  Aus- 
stülpung des  Vorderhirns,  nämlich  das  sogenannte  sekundäre  Vorderhirn, 
teils  zwei  neue  Biegungen  (eine  ventrale  und  eine  dorsale),  die  am  Eauten- 
arm  sich  bilden,  die  Brücken-  und  die  Nackenbeuge.  Dadurch  ent- 
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stehen  gegen  Ende  der  fünften  Woche  fünf  miteinander  kommunizierende 
Hohlräume,  d.h.  fünf  Hirnbläschen,  an  denen  schon  jetzt  im  groben 
die  Eigentümlichkeiten,  welche  den  verschiedenen  Hirnteilen  der  Er- 
wachsenen zukommen,  zu  erkennen  sind  —  das  Großhirn  (sekundäres 


Fig.  4.  Seitenansielit  eines  siebenwöelientlichen  menselilielien  Embryos  (nach  W.  Bis). 
Vh  Vorderhirn.    ZJi,  Zwisebenliirn.    3Ih  Mittelhirn.    B(/  Rautengrube.   Nh  Naehhirn. 
Nb  Naekenbeuge.   Brb  Brüeiienbeuge.  /  Olfaetorius.  A  Augenblase.  Wk  Wirbelliörper. 
M  Medullarrohr  (Pars  spinalis). 


Vorderhirn),  das  Zwischenhirn  (primäres  Vorderhirn),  das  Mittelhirn, 
das  Hinterhirn  imd  das  Nachhirn  (Fig.  4).  Die  nächstweitere  Ent- 
wicklungsphase ist  dadurch  charakterisiert,  daß  das  sekundäre  Vorderhirn 
in  besonders  lebhaftes  Wachsen  gerät,  daß  es  eine  mediale  Sichelfalte 
zeigt  und  bald  darauf  an  der  medialen  Fläche  sich  unter  Bildung  der 
Bogen-  und  der  Adergeflechtfurche  faltet.  In  kurzer  Zeit  dehnt  sich  das 
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sekundäre  Vorderhirn  sowohl  über  das  Zwischenhirn,  als  teilweise  auch 
über  das  Mittelhirn  aus.  Um  die  nämliche  Zeit  nehmen,  indem  sich  die 
einander  nähernden  Lippen  des  Eautenarraes  durch  Bildung  der  Nacken- 
und  der  Brückenbeuge  schließen,  die  Brücke  und  die  Medulla  oblongata 
ihre  charakteristischen  Formen  an. 

Im  zweiten  Fötalmonat  fängt  das  Auswachsen  der  cerebrospinalen 
Wurzeln,  bald  darnach  auch  des  hinteren  Längsbündels  und  sogar  ein- 
zelner feiner  Faserbündel  in  der  inneren  Kapsel  an. 

Die  motorischen  Wurzeln  wachsen  aus  den  ventralen  Ab- 
schnitten des  MeduUarrohres,  die  motorischen  Hirnnerven  aus 
den  entsprechenden  Anlagen  der  Grundplatte  des  Hirnstamraes 
heraus,    während    die     sensiblen  ^ 
Wurzeln  und  auch  die  Sinnesnerven 
aus  den  Produkten  der  Ganglien- 
leiste, resp.  aus  den  Kopfganglien, 
(Gehör-  und  der  Augenblase)  hervor- 
gehen und  dem  Medullarrohre  ent- 
gegen und  in  dieses  hineinwachsen. 

Das  Auswachsen  der  Fasern  im 
ganzen  Zentralnervensystem  scheint  bis 
zu  einem  gewissen  Grade  im  Sinne  der 
späteren  Erregungs-,  resp.  Leitungsrich- 
tung zu  geschehen;  immerhin  ist  im 
Auge  zu  behalten,  daß  wir  schon  bei 
der  Bildung  der  cerebrospinalen  Nerven 
den  Anteil,  welchen  Stützelemente  sowie 
andere  Abkömmlinge  des  Ektoderras,  auch  mesodermale  Zellen,  an  dem 
feineren  Ausbau  nehmen,  sehr  ungenügend  kennen. 

Die  Möglichkeit,  daß  an  der  Bildung  der  peripheren  Nervenfaser,  ab- 
gesehen von  der  Nervenzelle  und  des  aus  ihr  herauswachsenden  nervösen 
Fortsatzes  noch  andere  Zellelemente  in  der  Peripherie  sich  betätigen  und  daß 
der  periphere  Nerv  doch,  wie  es  von  Balfour^*'  angenommen  wurde,  aus 
einer  Eeihe  von  Einzelgliedern  sich  bildet,  die  später  zu  einem  Faden  ver- 
schmelzen, ist  nach  neueren  Untersuchungen  (Wijhe,  Doyen,  Bensen, 
Bethe)  keineswegs  ausgeschlossen.  Nach  Hensen'^^  »wachsen  auch  die' 
Nerven  niemals  ihrem  Ende  zu,  sondern  sind  stets  mit  demselben  verbunden«. 
Auch  bezüglich  der  zentralen  Faserverbindungen  (Stabkranzfasern,  Balken  etc.) 
bedarf  es  noch  näherer  histologischer  Belege  dafür,  daß  jene  nur  durch 
stetiges  Herauswachsen  aus  deren  Ursprungszellen  (Neuroblasten)  entstehen. 

Das  Verhältnis  des  Pyramidenquerschnittes  zur  übrigen  Oblongata  z.  B. 
entspricht  nach  meinen  Beobachtungen  schon  beim  viermonatigen  menschlichen 
Embryo  so  ziemlich  den  bezüglichen  Verhältnissen  beim  Erwachsenen  (Fig.  5). 
Die  Pyramide  der  Oblongata  präsentiert  sich  bei  jenem  als  ein  beträchtliches, 
wenn  auch  noch  völlig  markloses  Bündel  und  ist  als  solches  bis  in  die 


Fig.  5.  Querschnitt  durch  die  Ob- 
longata eines  Fötus  im  vierten  Monate 
5 fache  Verg.  Hinteres  Längsbttndel 
{HL)  und  die  Wurzeln  des  X.  u.  XII. 
Nerven  bereits  etwas  myelinisiert. 
Alles  übrige  marklos.  P  Pyramide. 
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Seitenstränge  leicht  zu  verfolgen.  Die  Pyramidenfasern  sind  somit  schon  in 
stattlicher  Anzahl  vorhanden,  lange  ehe  die  eigentlichen  Ursprungselemente 
der  Pyramidenbahn,  die  Eiesenpyramidenzellen.  im  Cortex  ans  dem  Embryonal- 
gewebe heraus  sich  zu  charakteristischen  Bildungen  differenziert  haben. 

Nicht  alle  nervösen  Apparate  gelangen  gleichzeitig  und  in  gleich- 
mäßigen Verhältnissen  zum  Ausbau.  Letzteres  geschieht  in  einer  indivi- 
duell etwas  variierenden  Rangordnung,  stets  aber  derart,  daß  die  für  die 
Erhaltung  des  postembryonalen  Lebens  in  erster  Linie  in  Betracht  kom- 
menden Zentren  gegenüber  anderen  einen  gewaltigen  Vorsprung  nehmen. 
Diesen  Vorsprung  behalten  sie  bis  zum  Abschluß  der  Reife  bei.  Damit 
ist  indessen  nicht  gesagt,  daß  die  übrigen,  in  der  späteren  Kinderzeit 
oder  erst  beim  Erwachsenen  zur  Funktion  gelangenden  nervösen  Appa- 
rate mit  ihrer  Entwicklung  warten,  bis  jene  einen  halbwegs  definitiven 
Reifegrad  erreicht  haben,  nein,  die  Entwicklung  des  ganzen  Zentral- 
nervensystems vollzieht  sich  in  einer  Serie  von  Einzelphasen  und  Anläufen, 
die  in  relativ  raschen  Sprüngen  sich  folgen  und  fortwährend  ineinander 
tibergreifen ;  bevor  eine  früh  sich  differenzierende  Anlage  nur  in  einzelnen 
ihrer  Bestandteile  sich  funktionsfertig  gestaltet  hat,  hebt  schon  die  Ent- 
wicklung der  jener  Anlage  unmittelbar  folgenden  lebhaft  an.  So  kann  man 
unter  anderm  beobachten,  daß  zur  Zeit  des  Ausbaues  der  spät  reifenden 
corticalen  Anlagen  (beim  mehrmonatigen  Kind)  die  primären,  lebens- 
wichtigen nervösen  Anlagen  immer  noch  nicht  ihre  vollständige  Reife 
erlangt  haben  und  einer  feineren  Vervollkommnung  noch  harren. 

Die  Reihenfolge  in  der  Bildung  der  verschiedenen  zentralen  Glie- 
derungen wird  zweifellos  bestimmt  durch  die  Wichtigkeit  eines  nervösen 
Komplexes  für  die  Erhaltung  des  Lebens  (Zirkulation,  Respiration,  Er- 
nährung) und  für  den  Kampf  ums  Dasein  (Orientierung  durch  die  Sinne, 
Schutz,  Abwehr). 

So  sehen  wir  als  erstes  Glied  der  nervösen  Anlage  das  sympathische 
Nervensystem,  als  weiteres  die  nervösen  Apparate  für  die  primären  zentri- 
petalen Eindrücke  (Spinal-  und  Kopfganglien)  und  gleichzeitig  damit 
diejenigen  für  die  reflektorischen  Bewegungsakte,  wie  z.  B.  das  Strampeln, 
die  Stoßreflexe,  dann  für  die  automatischen  Bewegungen,  wie  z.  B.  das 
Saugen,  Schlucken  (motorische  Kerne  nebst  den  zugehörigen  architek- 
tonischen Gliederungen  etc.)  in  eine  lebhaftere  Entwicklung  treten.  Die 
Entwicklungsphase  für  die  Zentren  der  Sinnesorgane,  und  für  diejenigen 
Apparate,  die  den  verwickeiteren  Bewegungsmechanismen  dienen  (Auf- 
rechthaltung des  Körpergleichgewichtes  etc.)  folgt  später  und  zuletzt 
diejenige  für  die  Zentren  der  Ausdrucksbewegungen  und  der  seelischen 
Verrichtungen.  Ihre  definitive  Gestaltung  erhalten  aber  alle  Zentren 
postembryonal,  die  zuletzt  erwähnten  am  spätesten,  erst  im  reiferen 
Kindesalter.  Sicher  ist,  daß  nicht  alle  für  eine  bestimmte  phy- 
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siologische  Punktion  notwendigen  architektonischen  Be- 
standteile gleichzeitig  und  nicht  gleich  in  ihrer  vollen  Anzahl  reif 
werden. 

Die  fertige  Entwicklung  der  meisten  Nervenzellen  (Haupttypus)  ist 
gekennzeichnet  durch  den  hyalinen  Achsenfortsatz,  durch  Vorhandensein 
von  reich  verästelten  protoplasmatischen  Fortsätzen,  durch  fibrilläre 
Struktur  des  Protoplasmas,  durch  das  Kerngerüst  und  auch  durch  die 
sogenannten  Tigroidelemente.^)  Die  Schlußphase  in  der  Entwicklung  der 
Nervenfasern  kündigt  sich  an  durch  das  Auftreten  von  isolierenden  Hüllen, 
der  sogenannten  Markscheiden,  die  durch  geeignete  Tinktionsmittel 
(z.B.  Weigert'sche  Hämatoxylinfärbung)  schon  sofort  nach  dem  ersten 
Einsetzen  des  Myelinisationsprozesses  in  ziemlich  sicherer  Weise  kenntlich 
gemacht  werden  können  (Schwarzblaufärbung). 

Die  MarkumhüUung  erstreckt  sich  nicht  von  Anfang  an  auf  die  ganze 
Länge  der  einzelnen  Faser;  es  rückt  die  Myelinisation  vielmehr  von  einem 
Ende  der  Faser  bis  zum  anderen,  mehr  oder  weniger  rasch  vor.  Hierbei  eilen 
mitunter  einzehie  Segmente  der  Faser  anderen  voraus.  Gewöhnlich  (Vorder- 
hornwurzeln) beginnt  die  erste  MarkumhüUung  in  nächster  Nähe  der  Zelle. 
Einzelne  Beobachtungen  zeigen,  daß  die  einzelne  marklose  Faser  an  einem 
Ende  (z.  B.  in  der  Nähe  der  Ursprungszelle)  schon  reich  mit  Mark  umhüllt 
sein  kann,  während  das  andere  Ende  noch  marklos  ist,  ja,  bis  zu  seiner 
normalen  Länge  bei  weitem  noch  nicht  ausgewachsen  ist,  sich  nicht  einmal 
als  Faser  scharf  differenziert  hat.  So  sieht  man  z.  B.  bei  einem  Fötus  von 
vier  Monaten  (23  cm  Länge),  daß  die  intraspinalen  motorischen  Wurzeln  in 
stattlicher  Anzahl  markhaltig  sind,  wogegen  die  extraspinalen  höchstens  in 
einzelnen  Exemplaren  einen  Anlauf  zur  Myelinisation  genommen  haben,  in 
der  Mehrzahl  aber  nicht  einmal  scharf  differenziert,  und  von  embryonalem 
Gewebe  umgeben  sind  (Fig.  5  a,  S.  10). 

Woher  das  Mark  kommt,  ob  es  von  dem  Aehsenfortsatz  geliefert  wird 
(Köllike r^'ö),  oder  ob  es  der  herauswachsenden  Nervenfaser  von  außen  zu- 
geführt wird  (etwa  durch  besondere  embryonale  Zellen,  durch  die  Spongio- 
blasten,  wie  Wlassak  meint)  ist  noch  nicht  sicher  entschieden.  Die  Auf- 
fassung von  Wlassak  hat  aber,  wie  ich  mich  an  eigenen  Präparaten  von 
Fötalhirnen  überzeugen  konnte,  sehr  viel  Bestechendes.  Das  Sprunghafte  in 
dem  Myelinisationsprozeß  würde  sich  durch  letztere  Auffassung  natürlicher 
als  auf  anderem  Wege  erklären  lassen. 

Alle  Nervenzellen  und  Nervenfasern  gehen  aus  den  Zellen 
des  Ektoderms  hervor,  aber  nicht  alle  embryonalen  Ektoderm- 
zellen  erzeugen  nur  nervöse  Elemente,  ein  Teil  derselben  wird 
vielmehr  zur  Bildung  der  Epithelauskleidung  und  vor  allem 
des  Stützgewebes  verwendet.  Über  die  Bedeutung  der  verschiedenen 
Zellenforraen  der  ektodermalen  Uranlage  für  die  Bildung  der  verschie- 
denen nervösen  Grundelemente  herrschen  noch  Kontroversen.  Während 
Hisi*2  (jie  Keimzellen  (später  Nervenbildner,  Neüroblasten)  von  den  ersten 

0  Siehe  näheres  unter  »Elemente  des  Zentralnervensystems«. 
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Epithelzellen  (Spongioblasten)  scharf  trennt  und  die  Nervenzellen  nur 
aus  den  Keimzellen  hervorgehen  läßt,  bilden  sich  nach  anderen  Autoren 
(Kölliker^'«,  Vignal'^-^,  Lenhossek^»»^  Sehaper^"'^)  aus  den  Epithel- 
zellen des  Ektoderms  von  einer  gewissen  Zeit  an  nicht  mehr  Epithelzellen, 
sondern  zunächst  indifferente  Zellen;  und  diese  letzteren  Elemente 
werden  Mutterzellen  sowohl  für  die  Neuroblasten  als  für  die  Elemente  des 
nervösen  Stützapparates,  nämlich  für  die  Glia.  Mit  anderen  Worten,  es  sind 
Nervenzellen  sowie  Stützzellen  Abkömmlinge  derselben  ekto- 
dermalen    Uranlagezellen    und    die  Gliazellen    sind  nichts 

cjctraspin.  uordereWuTzet 


Ätnler-e  Wurzel 

Fig.  5«.  Myelinisation  im  Cerviealmark  eines  menschlichen  Fötus  von  vier  Monaten 
(23  cm  Länge).  Querschnitt  durch  das  Cerviealmark,  20faeh  vergr.  Die  Markumhüllung 
ist  in  der  Eandzone  des  Vorderhorns,  dann  in  der  vorderen  Wurzelzone  der  Hinter- 
stränge in  vollem  Gange,  ebenso  in  den  vorderen  und  hinteren  intraspinalen  Wurzeln. 


anderes  als  »minderwertige  Geschwister«  der  Nervenzellen. 
Die  ersten  Epithelzellen  bilden  sich  teils  zum  Stützapparat  um  und  stellen 
das  eigentliche  Gerüst  für  die  weitere  Gliederung  der  speziell  nervösen 
Verbindungen  dar.  Beim  Erwachsenen  kleiden  die  Ependyrazellen  die 
Höhlen  der  Hirnteile  aus.  Die  zuletzt  entwickelte  Auffassung,  der  sich  auch 
Lenhossek  angeschlossen  hat,  scheint  mir  der  Wahrheit  näher  zu  liegen 
als  die  von  His  vertretene,  auch  eröffnet  sie  ein  Verständnis  für  manche 
früh  erworbenen  pathologischen  Bildungen  sowie  auch  für  spätere  im 
Anschluß  an  Defekte  der  Hirnsubstanz  zutage  tretenden  pathologisch- 
histologischen  Prozesse. 


Morphologie  des  menschlichen  Gehirns. 
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Der  Übergang  einer  indifferenten  Zelle  in  eine  Ganglieuzelie  be- 
stimmter Struktur  vollzieht  sich  allmählich  nach  einer  Eeihe  voraus- 
gehender Zwischenstufen.  Seh  aper  hat  in  recht  instruktiver  Weise 
genealogische  Schemata  entworfen,  wie  man  sich  die  sukzessive  Entwick- 
lung der  Nervenzellen  und  die  definitive  Abkunft  derselben  vorstellen 
kann.  Die  erste  solche  Stufe  wird  repräsentiert  durch  eine  Birnenform 
der  Zelle,  aus  der  eine  an  eine  Sperraatozoe  erinnernde  Bildung,  der 
Neuroblast,  hervorgeht.  Aus  dem  langen  Fortsatz  wird  der  Achsen- 
zylinder und  später  die  Nervenfaser.  Obwohl  in  der  feineren  Entwicklung 
der  Nervenzellen  eine  Reihe  von  Mannigfaltigkeiten  zutage  treten,  so  ist 
doch  sicher,  daß  der  nervöse  Fortsatz  stets  zuerst,  die  proto- 
piasmatischen  Fortsätze  später  sich  bilden. 

Die  Ektodermzellen ,  vielleicht  auch  die  Neuroblasten 
zeichnen  sich  durch  ihre  Wanderungsfähigkeit  aus.  Sie  gruppieren 
sich  nach  gewissen  Prinzipien  zu  Haufen,  Ketten  und  Flächen,  um  dann 
im  Gegensatz  zu  den  übrigen  Embrjonalzelleu  feste  nervöse  Elemente, 
d.  h.  Ganglienzellen  nebst  Nervenfasern,  zu  bilden,  die  dazu  bestimmt 
sind,  die  Funktionen  während  des  ganzen  Lebens  des  Individuums  zu 
tragen.*)  Für  die  Pathologie  ist  namentlich  die  von  der  Mehrzahl  der 
Autoren  angenommene  Lehre  von  His,  daß  sämtliche  Nerven- 
fasern lange  Ausläufer  von  Ganglienzellen  und  jedenfalls 
direkte  Produkte  der  Neuroblasten  sind,  von  hohem  Werte.-) 

b)  Morphologie  des  iiieuschlicheii  Gehirns. 

1.  Entwicklungsgeschichtliches. 

Um  die  äußeren  Formverhältnisse  des  menschlichen  Gehirns  zu 
verstehen,  wird  es  am  besten  sein,  von  jener  Entwicklungsphase  (sechste 
Woche)  auszugehen,  in  welcher  die  Gehirnanlage  sich  in  fünf  bereits 
mehrfach  umgebildete  und  gefaltete  Hirnbläschen  gegliedert  hat  und  die 
Längsfurchung  bereits  abgeschlossen  ist  (vgl.  Fig.  4).  Was  um  jene  Zeit 

')  Hat  der  Abkömmling  einer  indifferenten  Zelle  (Ektodermzelle)  die  ersten 
Eigenschaften  einer  für  die  Nervenzelle  charakteristischen  Struktur  angenommen 
(Neuroblastenstadium),  so  ist  es  mit  seiner  Teilungsfähigkeit  vorbei  und  sein  weiteres 
Schicksal  (das  einer  spezifische  Funktion  tragenden  Zelle)  ist  besiegelt.  Dieser  Abkömm- 
ling entwickelt  sich  zu  einem  Neuron  bestimmter  Art  und  wird  in  das  nervöse  Gefüge 
eingegliedert. 

^)  Diese  Lehre  ist  zwar  in  letzter  Zeit  durch  Apathy,  Bethe,  Nissl, 
Mensen  u.  a.  angefochten,  aber  nach  meinem  Dafürhalten  noch  nicht  erschüttert 
worden.  Näheres  hierüber  siehe  im  Kapitel  »Elemente  des  Zentralnervensystems«. 
Möglicherweise  hat  die  Lehre  Apathy s  vom  extraganglioeellulären  Ursprung  der 
Aehsenzylinderfibrillen  (Ursprung  aus  den  sogenannten  »Nervenzellen«  dieses  Forschers, 
die  von  ganz  besonderen  Arten  von  Ektodermzellen  abzuleiten  sind)  nur  für  wirbellose 
Tiere  Gültigkeit. 
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auf  der  ganzen  Linie  vom  Frontalende  bis  zum  kaudalsten  Ausläufer  des 
ßückenmarkrohres  auffällt,  das  ist  die.  namentlich  von  His  betonte  Tat- 
sache, daß  die  basalen  Abschnitte  der  Hirnbläschen  (Grundplatte  von 
His),  deren  Wachstum  lateralwärts  schon  durch  die  Anlagen  der  Schädel- 
basis und  der  Chorda  eine  Grenze  gesetzt  ist,  eine  gewaltige  Verdickung 
der  Hemisphärenwand  zeigen,  während  die  dorsalen  Blasenwände  ver- 
hältnismäßig dünn  bleiben  (namentlich  in  der  Nähe  der  Medianlinie  und 
längs  des  Sicheis),  dafür  aber  in  die  Breite  eine  flügelartige  Aus- 
buchtung (Flügeiplatte  von  His)  erfahren.  Diese  mächtige  Ausbuchtung, 
verbunden  mit  der  stetig  zunehmenden  Dehnung  (Wirkung  des  Sicheis?}, 
gibt,  im  Großhirn  wenigstens,  Veranlassung  zur  Einstülpung  der  Dach- 
partie. Aus  der  am  meisten  gedehnten  medialen  Partie  des  ein- 
gestülpten Daches  (Terminalplatte)  entwickeln  sich  keine  nervösen 
Elemente,  sondern  nur  drüsige  Massen,  die  Plexus  choroidei. 
Diese  letzteren  füllen  schon  früh  die  Seitenventrikel  aus  und  dienen  zu 
Ernährungszwecken. 

In  den  ersten  Monaten  ist  der  dorsale  Abschluß  der  beiden  Hemi- 
sphärenblasen  kein  vollkommener,  es  findet  vielmehr  eine  ausgedehnte  Kom- 
munikation zwischen  den  Hirnhöhlen  und  der  Hirnoberfläche  statt.  Erst  gegen 
Ende  des  vierten  Monates  zeigt  sich  durch  gegenseitiges  Entgegenwaehsen 
von  Fasern  aus  beiden  Hemisphärenwänden  (raedialwärts  und  gegen  den  Rand- 
bogen zu)  die  erste  Andeutung  eines  Balkens,  der  nach  kurzer  Zeit  eine  aus- 
gedehnte Abschließung  der  beiden  Hemispliären  nach  oben,  d.  h.  dorsalwärts, 
bewirkt.  Die  Terminalplatte  dient  den  sieh  sulizessive  bildenden  Balkenfasern 
als  Basis  (Goldstein  ^^^). 

In  der  schon  früii  zutage  tretenden  Einrollung  der  Hemisphärenwand 
am  basalen  Ende  präsentieren  sich  schon  im  zweiten  bis  dritten  Monate  zahl- 
reiche nervöse  Fädchen  (Büschel),  die  in  sagittaler  Richtung  verlaufen;  es 
sind  das  die  beiden  Fornixsäulen  nebst  der  Lyra,  welche  das  Zwischenhirn 
von  oben  umklammern  und  so  den  medialen  und  hinteren  Abschluß  der 
Hemisphären  wand  veranlassen.  Die  basal-medialen  und  vorderen  Wände  legen 
sich  dicht  aneinander  und  bilden  das  Septum  pellucidum.  Die  Kommunikation 
zwischen  der  Hirnoberfläche  (Subarachnoidealräume)  und  den  Seitenventrikehi 
beschränkt  sich  nach  der  Diiferenzierung  des  Balkens  und  des  Gewölbes 
auf  die  schmale,  durch  Epithelfalten  verlegte  Fissura  chorioidea. 

Weit  einfacher  gestalten  sieh  die  Formverhältnisse  der  Produkte  in 
anderen  Hirnbläsehen.  Das  Zwischenhirn  stellt  auch  im  fertig  entwickelten 
Organe  eine  modifizierte,  nach  oben  mit  faltigem  Epithel  bedeckte  Blase  dar, 
deren  lateral- basale  Wandungen  massig  entwickelt  sind  und  durch  das  Grau 
der  Sehhügelkerne  repräsentiert  werden.  Die  Höhle  der  Blase  ist  der  basal- 
wärts  trichterförmig  endigende  dritte  Ventrikel. 

Im  Mittelhirn  wird  die  Höhle  durch  den  Aquaeductus  Sylvii  dargestellt. 
Das  Dach  wird  gebildet  durch  die  beiden  Vierhügelpaare;  die  Seitenteile  be- 
stehen aus  den  Armen  der  letzteren,  aus  dem  Gebiete  der  lateralen  (unteren) 
Schleife,  dem  roten  Kerne  nebst  den  diesen  umgebenden  Fasermassen,  und  der 
Boden  des  Mittelhirns  setzt  sich  aus  der  Subst.  nigra  und  dem  Pedunculus 
cerebri  zusammen. 
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Der  Bildung  der  Brücke  wurde  schon  oben  gedacht;  sie  entsteht  durch 
die  basale  Einbiegung  des  Eautenarmes  (Fig.  4).  Durch  die  Berührung  der 
Lippen  der  nach  innen  eingestülpten  dorsalen  Wand  des  Eautenarms  bilden 
sich  bilateral  an  den  dickeren  Stellen  Wülste,  aus  denen  das  Kleinhirn  hervor- 
geht. Während  die  ursprünglichen  medial-dorsalen  Wände  sich  zu  Epithel- 
geflechten umwandeln,  wird  das  mächtig  wachsende  Kleinhirn  zum  eigent- 
lichen Dache  des  Hinterhirns,  und  die  Höhle  des  Hinterhirnbläschens,  die 
Eautengrube,  wird  später  lateralwärts  namentlich  von  den  Armen  des  Klein- 
hirns und  basalwärts  vom  zentralen  Höhlengrau  ausgekleidet.  Die  Eautengrube 
erstreckt  sich  kaudalwärts  trichterförmig  in  die  Medulla  oblongata  und  geht 
allmählich  in  den  Zentralkanal  des  Eückenmarks  über.  Die  laterale  Wand  der 
Eautengrube  wird  hier  vom  Corpus  restiforme,  die  dorsale  vom  Unterwurm  des 
Kleinhirns  und  derTela  chorioidea,  die  basale  vom  zentralen  Höhlengrau  gebildet. 

Eine  weitere  wichtige  Phase  in  der  Entwicklung  des  Großhirn- 
mantels bildet  die  Entstehung  der  Furchen  und  Windungen.  Die 
Grundfurchen  legen  sich  in  einer  bestimmten  typischen  Eangordnung 
an,  und  zwar  im  allgemeinen  derart,  daß  die  beim  Erwachsenen  tiefsten 
und  am  reichsten  gefaltenen  Spalten  zuerst,  die  weniger  tiefen  und  kon- 
stanten später,  aber  alle  in  Gestalt  von  kurzen  trichterförmigen  Ein- 
ziehungen oder  Grübchen  an  der  Oberfläche  zutage  treten.  Die  Eang- 
ordnung wird  keineswegs  ganz  streng  innegehalten,  auch  finden  sich  schon 
von  ersten  Anfang  an  nicht  unwesentliche  individuelle  Mannigfaltigkeiten  in 
der  Furchenanlage;  oft  sind  sogar  die  beiden  Hemisphären  ein  und  desselben 
Individuums  in  nuce  nach  verschiedenem  Typus  angelegt.  Jedenfalls  finden 
sich  schon  nach  kurzer  Zeit  Furchenzüge  angedeutet,  aus  denen  man  den 
späteren  speziellen  Windungstypus  des  Erwachsenen  erkennen  kann. 

Im  zweiten  Monate  wird  die  Purehung  der  Hirnoberfläche  eröffnet 
durch  eine  Delle  an  der  lateralen  Partie  der  Großhirnblase,  welche  der 
späteren  Insel,  respektive  der  Fiss.  Sylvii  entspricht.  Letztere  ist  die 
konstanteste  Grube  im  Säugetiergehirn.  Das  weitere  Wachstum  des  Groß- 
hirnmantels wird  fortan  zum  beträchtlichen  Teile  durch  die  Sylvische 
Grube  bestimmt.  Die  ersten  festeren  Faltungen ')  an  der  Konvexität  (wall- 
artige Einkerbungen)  des  Großhirns  zeigen  sich  in  der  nächsten  Um- 
gebung der  Insel,  und  zwar  in  Gestalt  der  Anlagen  des  Schläfelappens 
des  Operculums  und  des  orbitalen  Teiles  des  Stirnlappens,  wodurch  die 
Insel  teilweise  bedeckt  wird  und  Andeutungen  der  drei  Hauptäste  der 
Fossa  Sylvii  (Eamus  horizontalis  ant.  und  post.,  sowie  der  Eamus 
ascendens)  zutage  treten  (Fig.  6). 

An  der  medialen  Seite  der  Hemisphären  sind  es  (abgesehen  von  der 
Adergefleehts-  und  der  Balkenfurche)  die  beiden  Haupt  furchen  des 

^)  Die  sog.  transitorischen  Furchen  (unregelmäßige,  feine  Faltungen),  die 
schon  im  dritten  Monat  beobachtet  werden,  sind  keine  regelmäßigen  Bildungen  und 
lassen  sieh  am  besten  als  Kunstprodukte  betrachten  (nach  Goldstein  selbst  die.  primäre 
Bogenfurehe). 
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Occipitallappens,  die  Fiss.  parieto-occipitalis  und  die  Fiss. 
calearina,  welche  um  den  ßang  streiten,  als  erste  Grübehen  an  der 
Hemisphäre  aufzutreten.  Die  ersten  grübchenförmigen  Anfänge  in  der 
Anlage  der  genannten  beiden  Hauptfurchen  reichen  bisweilen  schon  in 
den  dritten  (gewöhnlich  den  vierten)  Fötalmonat  zurück  (G.  Eetzius^'°). 


Fiss.  caSoso-rnarffinal. 
BalKen^rche 


jTlsel 


BaVten 


Fiss.Sylvii 

Fig.  6.  Laterale  Ansielit  der  linken  Grol5- 
liirnliemisphäre  eines  raensehliehen  Fötus 
im  vierten  Monat.  Anlage  der  Sylvi- 
sehen  Grube.  «  Fiirehenlose  Convexität, 
h  und  c  sog.  transitorische  Furchen. 


Fiss.  calcar. 
Fig.  7.  Mediale  Ansieht  derselben  Hemi- 
sphäre wie    in   Fig.  6.  Fissura  parieto- 
oceipitalis  und  Piss.ealcarina  in  Gestalt  von 
trichterförmigen  Grübchen  angelegt.  Fiss. 

ealloso-marg.  leicht  angedeutet. 


Jedenfalls  fehlen  bei  Föten  von  22  cm  Länge  die  ersten  jenen  Furchen  ent- 
sprechenden flachen  Einstülpungen  am  medialen  Occipitallappchen  selten. 


,  Si/lvii 


Occipifalpol 


Fig.  8.  Laterale  Ansicht  der  linken  Hemisphäre  eines  menschliehen  Fötus  im  fünften 
Monat.  Konvexität  nahezu  furchenlos.  Die  beiden  vertikalen  Linien  sind  sog.  transi- 
torische Furchen. 

Um  den  ßeichtura  der  Varietäten  in  der  ersten  Anlage  der  Haupt- 
fissuren kurz  zu  illustrieren,  lasse  ich  hier  einige  skizzenhafte  Eeproduk- 
tionen  von  acht  Occipitallappen  folgen,  welche  menschlichen  Föten  im 
Alter  von  vier  bis  acht  Monaten  angehören  (Fig.  6 — 13). 

Gewöhnlich  beginnt  die  Furchenbildung  im  Occipitalhirn  mit  einer 
seichten  Anlage  des  Hauptteiles  der  Fiss.  parieto-occipitalis  und  in  Gestalt 
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f! calloso-marg. 

BalHen. 


£e(ro  cala 


/!caIc.post. 


Thal. 


Fig.  9.  Mediale  Ansieht  desselben  Präparates  wie  in  Fig.  8.  Fiss.  parleto-oecipitalis 
und  F.  calearina  treten  als  tiefe  Spalten  hervor. 

^cenirctZ, 


Fig.  10.  Laterale  Ansicht  der  linken  Hemisphäre  eines  menschliehen  Fötus  im  sechsten 
Monat.  Die  Hauptfurehen,  vor  allem  Fissura  central,  erste' und  zweite  Frontalfurehe 
(/j  und/,^,  die  Segmente  der  Interparietalfurche  (JF,  JP^,  JP-i),  die  erste  Temporal- 

furehe,  sind  angelegt. 


^ss  parieto-o  cc. 


fcalloso  -  TTUt-rginal. 

.ßcdhen 


/■  calcar.  cmt. 
'■cocicar.post. 

Fig.  11.  Mediale  Ansicht  derselben  Hemisphäre  (Fig.  10).  Die  Segmente  der  Fiss.  ealcar. 
ant.  und  post.  präsentieren  sich  als  relativ  tiefe  Grübchen.  /.  chor.  Fiss.  ehorioidea. 
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eines  offenen  Grübchens,  an  welchem  bereits  einige  kleine  Seitenästehen  (in- 
dividuell variirend)  angedeutet  sind.  Nahezu  gleichzeitig  setzt  die  der  Fiss. 
calearina  entsprechende  Eindeneinstülpung  ein.  Bisweilen  zeigt  aber  auch  die 
Fiss.  calearina  gegenüber  jener  einen  kleinen  Vorsprung.  Die  Fiss.  calearina 
legt  sich  gewöhnlich  in  zwei  kurzen  Stücken,  die  durch  eine  mitunter  ziem- 


f.  centralis 


Fig.  12.  Laterale  Ansieht  der  rechten  Hemisphäre  eines  menschlichen  Fötus  im  achten 
Monat.  Sämtliche  Hauptfurchen  (meist  als  trichterförmige  Grübchen)  deutlich  angelegt, 
/i,  /j  Erste  und  zweite  Frontalfurche,     Obere  Temporalfurche.  J P  Interparietalfurche. 


fiss  par.  occip. 


Fig.  13.  Mediale  Ansicht  des  rechten  Occipitallappens  desselben  Fötus  wie  in  Fig.  12.  Man 
beachte  die  individuellen  Eigentümlichkeiten  in  der  Anlage  der  Fiss.  ealcar.,  welche 

eine  scharfe  Pars  media  und  Pars  posterior  verrät. 
Die  Fig.  6 — 13  sind  in  natürlicher  Größe  mittels  des  Herrmannsehen  Zeichenapparates 
(Planprojektion)  wiedergegeben. 

lieh  breite  Eindenbrücke  getrennt  sind,  an,  auch  ist  das  obere  Segment 
der  frisch  angelegten  Fiss.  parieto-occipitalis  nicht  selten  durch  eine  Einden- 
brücke unterbrochen  (Fig.  9).  Diese  Eindenbrücken  können  über  die  fötale 
Zeit  hinaus  persistieren,  beim  Erwachsenen  stellen  sie  die  (bisweilen  in  der 
Hauptspalte  etwas  versteckt  liegenden)  Cuneo-Lingualfalten,  resp.  Cuneo- 
Präcunealfalten  dar. 


Morphologie  des  menschlichen  Gehirns. 
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Erst  nachdem  die  beiden  oceipitalen  Hauptfiirchen  eine  festere  und 
prägnantere  Form  angenommen  haben  (im  fünften  Monat),  setzt  die 
Furehenbildung'  wieder  an  der  konvexen  Seite  der  Hemisphäre  ein,  und 
da  sieht  man  zuerst,  abermals  in  Gestalt  von  einigen  seichten  trichter- 


Fig.  17. 

Fig.  14 — 17.  Querschnitte  durch  die  Regio  calearina  eines  Fötus  im  vierten  (  Fig.  14) 
und  siebenten  Monat  (Fig.  15),  dann  eines  neugeborenen  (Fig.  16)  und  eines  drei- 
wöchentlichen Kindes  (Fig.  17).  ss  Sagittale  Strahlungen.  Letztere  sind  schon  beim 
Fötus  im  vierten  Monat  als  feinste  marklose  Bündel  (zwischen  Spongioblastenketten) 
zu  erkennen.  Beim  siebenmonatliehen  Fötus  sind  sie  bereits  in  drei  Strata  differenziert. 
Beim  Neugeborenen  zeigen  sieh  da  und  dort  im  Strat.  sag.  e.ict.  und  int.  myelinisierte 
Fasern;  beim  dreiwöchentlichen  Kind  ist  die  Myelinisation  der  sagittalen  Strahlungen 

in  vollem  Gange. 

förmigen  Einziehungen,  Grübchen,  die  der  Pissura  centralis,  dann  der 
Fissura  interparietalis,  der  ersten  temporalen  und  der  präzentralen 
Fissur  angehören  (Fig.  10).  Oft  entsprechen  mehrere  kleiae  aufeinander 
folgende  Segmente  einer  Hauptfurche,  resp.  sie  verschmelzen  später  zu 
einer  Furche. 

Monakow,  Gehirnpathologie.  2.  Aufl.  2 
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Die  Fissura  centralis  imd  interparietalis  eilen  in  der  Entwick- 
lung den  anderen  Furchen  etwas  voraus.  Aueh  die  Fissura  orbitalis 
bildet  sich  ziemlich  gleichzeitig  mit  jenen  Furchen. 

Im  sechsten  Monat  zeigen  sich  die  Anfänge  der  Fissura  calloso- 
marginalis,  der  Fissura  postcentralis,  der  zweiten  Occipital-,  der  oberen 
und  der  unteren  Frontalfurche.  Die  oben  erwähnten  Hauptfurchen  werden 
um  diese  Zeit  weiter  ausgebaut  und  nehmen  eine  definitive  Gestalt  an. 
Zu  Beginn  des  achten  Monates  sind  bereits  sämtliche  Hauptfurchen  an- 
gelegt und  die  typischen  Windungsgruppen  in  charakteristischer  Weise 
abgegrenzt.  Beim  Neugeborenen  endlich  sind  die  individuellen  Varietäten 
der  Hauptspalten,  und  teilweise  auch  die  Nebenfurchen  in  ihrer  Eigenart 
ziemlich  scharf  ausgeprägt. 

2.  Die  morphologischen  Bestandteile,  sowie  die  wesentlichsten 
Faserverbindimgen  und  Zentren  des  fertig  gebildeten  Gehirns. 

A.  Das  Hirngewicht. 

Hirngewicht  des  Kinder.  Das  Hirngewicht  des  völlig  ausge- 
tragenen Neugeborenen  beträgt  im  Durchschnitt  350 — 400^.  Marchand^*^» 
fand  als  Mittelgewicht  für  Kinder  männlichen  Geschlechtes  Sllg  und  für 
solche  weiblichen  361  g.  Nach  diesem  Forseher  zeigt  sich  bis  zum  ersten 
Lebensjahre  ein  wöchentlicher  Zuwachs  von  10— 11"5^,  so  daß  das  Durch- 
schnittsgewicht des  Gehirns  am  Ende  des  ersten  .Jahres  schon  900  bis 
1000^  (bis  1200^')  beträgt.  Die  Gewichtszunahme  ist  indes  keine  kon- 
stante, sie  geschieht  vielmehr  sprungweise.  Im  dritten,  eventuell  im  vierten 
Lebensjahre  schon  erreicht  das  Hirn  sein  nahezu  volles  und  im  neun- 
zehnten sein  definitives  Gewicht. 

Das  Hirn  gewicht  des  Erwachsenen  variiert  je  nach  Geschlecht, 
Rasse,  Körpergewicht  und  charakteristischen  Verhältnissen  recht  beträcht- 
lich. Das  höchste  bis  jetzt  bei  einem  Menschen  beobachtete  Hirngewicht 
betrug  296Qg  (Walsem^^®).  Hirngewichte  über  1600 </  gehören  schon 
zu  großen  Seltenheiten.  Bisweilen  handelt  es  sich  bei  den  Trägern  von 
so  schweren  Gehirnen  um  geistig  hervorragende  Leute  —  oder  auch 
um  Idioten,  wie  letzteres  in  dem  Falle  von  Walsem  zutraf.  Das  mittlere 
Hirngewicht  des  erwachsenen  Mannes  vom  15. — 50.  Jahre  ist  1400^, 
das  des  erwachsenen  Weibes  \21bg  (Marchand).  Bischoff  hatte 
etwas  geringere  Werte  (1250^' für  das  Weib  und  1350  für  den  Mann) 
gefunden.  Das  Hirngewicht  kann  selbst  beim  Manne  bis  zu  1100^ 
sinken,  ohne  daß  es  durch  geistigen  Defekt  zum  Ausdruck  kommen 
muß.  Die  gewöhnlichen  Schwankungen  des  Hirngewichtes  betragen  beim 
Manne  1200— 1550 ^r,  beim  Weibe  1100  bis  14505-.       ^^t  also  zwischen 
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Mann  und  Weib  eine  Durchschnittsdifferenz  von  100 zu  Ungunsten  des 
Weibes  vorbanden.  Ein  bestimmtes  Verhältnis  zwischen  Hirngewicht  und 
Körperlänge,  respektive  Körpergröße  läßt  sich  auch  heute  noch  nicbt  fest- 
stellen; jedenfalls  ist  nach  Marchand  die  geringere  Größe  des  weiblichen 
Gehirns  von  der  geringeren  Körperlänge  nicht  abhängig. 

B.  Einige  Maße  am  menschlichen  Gehirn. 

Zu  genauerer  Ortsbestimmung  müssen  die  verschiedenen  Bestand- 
teile des  Markkörpers  und  auch  die  Großhirnganglien,  die  Abschnitte 
des  Zwischenhirns,  die  alle  in  ihrem  topographischen  Aufbau  eine  viel 
größere  Konstanz  als  die  Windungen  darbieten,  zu  Rate  gezogen  werden; 
ferner  auch  die  an  einzelnen  Orten  ziemlich  prägnanten  histologischen 
Grenzen,  die  bei  mikroskopischer  Besichtigung  der  Rinde  in  Gestalt  von 
Differenzen  in  der  Schichtenanlage  zutage  treten.')  Gerade  mit  Rücksicht 
auf  das  relativ  recht  konstant  sich  verhaltende  Grundgerüst  des  Mark- 
körpers (Balken,  Stabkranz,  lange  Assoeiationsfasern)  ist  es  vorteilhaft, 
die  näheren  Beziehungen  bestimmter  Oberflächenpunkte  zu  diesem  Grund- 
gerüst durch  Messungen  genauer  festzustellen. 

Nach  meiner  Erfahrung  empfiehlt  es  sieh  zum  Zwecke  näherer  topa- 
graphiseher  Orientierung  im  Großhirn  in  folgender  Weise  vorzugehen. 

Man  bestimmt  zunächst  (nach  vorausgehender  Wägung  des  von  der 
Pia  nicht  befreiten  Gehirns)  die  Hemisphärenlänge,  d.  h.  die  kürzeste  Ver- 
bindung zwischen  Occipital- und  Prontalpol  (z.B.  mittels  des  Hermannschen 
Pantographen^);  durch  Parallelprojektion),  eventuell  nach  Trennung  der  Hemi- 
sphären in  der  Medianlinie. 

Die  Hemisphärenlänge  schwankt  beim  gesunden  Erwachsenen  (ähnlich 
wie  das  Hiriigewicht)  je  nach  individuellen  Momenten  am  frischen  Organ 
zwischen  17  und  22cm,  an  in  Müllerscher  Flüssigkeit  gehärteten  zwischen 
16'0  und  19  0cm;  gewöhnlich  beträgt  sie  18 — 20,  respektive  17 — 18'6  cm 
(eigene  Messungen  an  einem  griißeren  Material). 

Nach  Feststellung  der  Heraisphärenlänge  nimmt  man  die  Maße  der- 
jenigen Frontalsegmente  des  Großhirns  auf,  deren  Grenzen  durch  Vorhanden- 
sein von  festen,  jederzeit  leicht  auffindbaren  Linien  bestimmt  werden 
können,  auf.  Solche  feste  Ausgangsebenen  für  eine  Messung  sind  die  äußersten 
frontalen  und  occipitalen  Quersehnittebenen  des  Balkens  (Balkenknie,  Balken- 
splenium). 

Denkt  man  sich  zwei  zum  Longitudinaldurchmesser  des  Großhirns 
reehtwinkehg  gelegte  Frontalschnittebenen,  von  denen  die  eine  die  Spitze  des 
Balkenknies,  die  andere  die  oceipitale  Spitze  des  Spleniums  trifft,  so  zerfällt 
die  Hemisphäre  in  drei  Hauptsegmente  (Fig.  18):  a)  das  Frontalsegment 
oder  den  vom  Stirnpol  bis  zur  vordersten  Balkenknieebene  reichenden  Groß- 
hirnabsehnitt;  b)  das  Balkensegment  oder  die  Hemisphärpartie  im  Bereiche 
des  Balkens;  dieses  erstreckt  sieh  von  der  frontalen  Balkenknie-  bis  zur 
Balkenspleniumebene;  und  c)  das  parieto-occipitale  Segment  oder  der 

')  Vgl.:  Nissl,  Schlapp,  0.  Vogt,  Brodmann  n.  A. 

^)  Dioptrograph.  A.  Martin,  Korrespbl.  der  D.  anthrop.  Ges.  Nr.  11,  1903. 

2* 
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von  der  frontalen  Balkenspleniiimebene  bis  zum  Occipitalpol  sich  erstreckende 
Abschnitt. 

Eine  große  Eeihe  von  vergleichenden  Messungen,  die  ich  an  eigenem 
Material,  zum  Teil  auch  an  den  von  Eetzius-*"*-  in  dessen  Atlas  in 
natürlicher  Größe  photographisch  repi'odnzierten  Gehirnen  vorgenommen  habe, 
hat  das  interessante  Eesultat  ergeben,  daß  im  Gegensatz  zu  den  relativ  stark 
schwankenden  Lageverhältnissen  der  Hauptfurchen  zueinander  und  zu  be- 
stimmten anderen  Punkten  (z.  B.  Schädelnähten)  die  gegenseitigen  Verhält- 
nisse der  drei  Großhirnsegmente,  entsprechend  der  schon  oben  betonten  Gleich- 
mäßigkeit in  der  Anlage  des  Markkörpergerüstes,  relativ  feste  sind. 

Die  Balkenlänge  verhält  sich  zur  Gesamtlänge  der  Hemisphäre  im 
Mittel  wie  4  3  :  10.   Das  Frontalsegment  zeigt  eine  Längenausdehnung  von 


Fig.  18.  Mediale  Ansieht  der  hnken  Großhirnhemisphäre  mit  den  drei  Hauptsegmenten 
des  Großhirns,  mlc.  ant.,  ealc.  med.,  calc.  post.  Vorderer,  mittlerer,  hinterer  Abschnitt 
der  Galcarinafurehe.  ot  Geeipito-Temporalfnrehe.  o<,,  ot..  Obere,  imtere  Neben-Oeeipito- 
Temporalfurehe.  /'.  par.  occ.  Piss.  parieto-oeeipitalis.  c.  m.  Fiss.  calioso-marginalis. 


3'2 — 4'5,  gewöhnlich  i  bcm,  das  Balkensegment  eine  solche  von  7'5 — 9"5, 
gewöhnlich  S'bcm  und  das  Parieto-Occipitalsegment  eine  solche  von  5'5 — 7'5, 
meist  6'5c??2.  Bund  ausgedrückt  beträgt  das  Balkensegment  45%!  das  Parieto- 
Oceipitalsegment  35"/o  ^^''^^  ^''-^  Frontalsegment  207o  der  Gesamtlänge  der 
Hemisphäre. 

/.  Das  Großhirn. 

Das  Großhirn  ist  das  Produkt  der  aus  dem  primären 
Vorderhirn  herauswachsenden  sekundären  Vorderhirnbläs- 
cheus  und  setzt  sich  zusammen  aus  den  beiden  Hemisphären,  die 
mit  den  Plexus  choroidei  den  Großhirnmantel  bilden,  und  den  sogenannten 
Vorderhirnganglien  (Corpus  striat,  Linsenkern,  Mandelkern  und  Vor- 
mauer). Jene  gehen  aus  der  Flügelplatte,  diese  aus  der  Grundplatte  des 
sekundären  Vorderhirns  hervor.  Die  Höhle  der  Großhirnhemisphären  wird 
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repräsentiert  durch  die  beiden  Seitenventrikel,  die  im  Foramen  Monroi 
kommunizieren;  man  unterscheidet  am  Seitenventrikel  vier  Abschnitte: 
Vorderhorn,  Hinterhorn,  Cella  media  und  das  Unterhorn. 

Die  Seitenventrikel  sind  gegen  die  Großhirnoberfläche  überall  ab- 
geschlossen: dorsalwärts  durch  den  Balken,  medialwärts  durch  die  Fim- 
bria  und  die  Plexus  choroidei,  sowie  durch  das  Septum  pellucidum.  An 
einer  Stelle,  nämlich  ventral  vom  Balkenspleniura,  wo  die  sogenannte 
Fissura  choroidea  (Rest  der  fötalen  Adergeflechtspalte,  Fig.  22,  Feh) 
sich  vorfindet,  ist  der  Abschluß  allerdings  ein  sehr  lockerer  und  geschieht, 
wie  bereits  angeführt,  lediglich  durch  EpithelfaUen  (Fig.  22,  Pich);  von 
der  Fissura  choroidea  gelangt  man  mit  der  Sonde  nach  Durchtrennung 
dieser  Falten,  an  der  Fimbria  vorbei,  sofort  in  das  Hinterhorn,  resp.  Unterhorn. 

Das  Vorderhorn  umfaßt  die  Höhlung  im  Bereich  des  Streifenhügel- 
kopfes und  des  Septum  pellucidum  und  erstreckt  sich  kaudalwärts  bis  zum 
Foramen  Monroi,  frontalwärts  bis  in  die  Ebene,  wo  sieh  die  Fasermasse  des 
Balkenknies  mit  den  frontalen  (sagittal  verlaufenden)  Stabkranzstrahlungen 
fast  iü  einem  rechten  Winkel  kreuzt.  Von  dem  daselbst  vorhandenen  trichter- 
förmigen Ende  des  Vorderhorns  geht  in  das  Frontalmark  noch  stückweise 
ein  faltig  ausgekleideter  Ependymzapfen  (geschlossene  Tasche),  der  eine 
Art  Eeservoir  darstellt  und  dessen  Blätter  bei  hydrocephaler  Füllung  der  Hohlen 
auseinandergedehnt  und  ausgefüllt  werden  können. 

Die  Cella  media  bildet  diejenige  Partie  des  Seiten  Ventrikels,  die 
im  Gebiet  des  Sehhügels  liegt,  sie  stellt  eine  wesentlich  schmälere  Spalte  dar 
als  das  Vorderhorn  (oft  liegt  der  Balken  und  das  Gewölbe,  welche  das  Dach 
der  Cella  media  Wlden,  dem  Schwanz  des  Streifenhügels  und  der  Sehhügel- 
oberfläehe  direkt  an) ;  kleine  Ependymtaschen,  die  für  erhöhte  Spannung  der 
eerebrospinalen  Flüssigkeit  etwas  Eaum  schaffen,  und  etwaige  Lücken  im 
Großhirnmark  noch  auszukleiden  imstande  sind,  finden  sich  in  der  Eante 
zwischen  Balken  und  Fornix  und  in  der  zwischen  lateralem  Balkenabsehnitt  und 
Schweif  des  Nucleus  caudatus.  Die  Cella  media  hört  mit  dem  Balkensplenium 
(in  den  Ebenen  des  Überganges  der  Fimbria  in  das  eigentliche  Gewölbe;  ventral 
vom  Balken  und  vom  Schweif  des  Nucleus  caudatus)  auf  (Fig.  28)  und  macht 
dem  Hinter-  und  dem  Unterhorn  Platz;  das  äußerste  Stück  der  Taenia  semi- 
circularis  scheidet  dieses  von  der  Cella  media. 

Das  Hinterhorn,  welches  in  seiner  Ausdehnung,  je  nach  Ansamm- 
lung von  cerebrospinaler  Flüssigkeit,  außerordentlich  schwanken  kann,  er- 
streckt sich  wie  ein  seitlich  leicht  eingedrückter  Trichter  in  den  Occipital- 
konus;  das' Unterhorn  wendet  sich  gegen  den  Temporalpol  und  endigt  trichter- 
förmig kurz  vor  Beginn  des  Mandelkernes. 

Das  auf  dem  Querschnitt  halbmondförmig  sich  präsentierende  Ende 
des  Hinterhorns  schließt  mit  einem  l— Vipern  langen,  in  den  Occipital- 
konus  zwischen  Calcar  avis  und  sagittalen  Strahlungen  sich  einstülpenden, 
gefalteten  (aus  zwei  Blättern  bestehenden)  Ependymfortsatz  ab,  welcher 
an  Frontalschnitten  einen  medial  gebogenen  Schlitz  darstellt.  Das  Ende 
des  Schlitzes  läuft  in  einen  ziemlich  langen  Ependymzapfen  aus,  welcher 
in  dem  retroventricularen  Markfeld  endigt. 
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Innerbalb  des  Schlitzabschnittes  des  Hinterhorns  sieht  man  nicht 
selten,  daß  die  anfangs  sich  berührenden  Ependymblätter  occipitalwärts 
nochmals  blasig  auseinandergedrängt  werden  und  so  bisweilen  einige  teil- 
weise abgeschlossene,  accessorische  Ausbuchtungen  (Nebenhörner)  noch 
bis  zum  Ependymfortsatz  sich  verfolgen  lassen.  Offenbar  bildet  auch  der 
Schlitzanteil  ein  unter  normalen  Verhältnissen  geschlossenes  Reservoir, 
das  bei  eventueller  Steigerung  des  intraventrikulären  Druckes  durch  die 
herandrängende  Flüssigkeit  sich  sackartig  ausdehnen  kann.  Wenn  auch 
dieses  Eeservoir  sich  maximal  füllt,  dann  beträgt  die  Dicke  der  Hemi- 
sphärenwand am  Occipitaliskonus  vielleicht  nur  2  cm. 


Occipitcdpol 


Fig.  19.  Horizontalsehnitt  durch  den  rechten  Oeeipitallappen  des  Mensehen  mit  einer 
sehematischen  Wiedergabe  des  Hinterhorns  und  des  Ependymfortsatzes;  natürliche  Größe. 
a  Hinterhorn,  s  Ende  des  eigentlichen  Hinterhorns,  h  Lokale  zystenartige  Erweiterung  im 
Schlitzteile  der  Ependymfortsatzes.  S[  Ende  des  Hinterhornsehlitzes.  c  Ependymfortsatz. 
s.>  Ende  des  Ependymfortsatzes.  sstr.  Sehstrahlungen.  Calc.  ant.,  calc.  med.,  calc.  post. 
Vordere,  mittlere,  hintere  Calearinafurche.  Das  Hinterhornende  (s)  fällt  gewöhnlich  in 
die  Frontalebene,  kurz  vor  der  Vereinigung  der  Fiss.  parieto-occip.  mit  der  Fiss.  calcarina. 

Die  Entfernung  zwischen  dem  Hinterhornende  (s)  und  dem  Occipital- 
pole  beträgt  nach  meinen  Messungen  unter  normalen  Verhältnissen 
3"2 — 4'2  cm,  vom  Ende  des  Schlitzes  {s^)  an  bis  zum  Occipitalpol  2*8 — 3'2  cm 
und  vom  Ende  des  Ependymfortsatzes  bis  zum  Occipitalpol  2"2 — 2-^  cm. 

Zwischen  den  Seitenventrikeln  und  den  Subarachnoidealräumen  findet 
denn  auch  gerade  an  dieser  (für  die  Pathologie  sehr  wichtigen)  Stelle 
eine  Hauptkommunikation  für  die  cerebrospinale  Flüssigkeit 
statt. 

Der  Hemisphärenmantel  zerfällt  in  die  Großhirnrinde  und  in 
das  Hemisphärenmark.  Man  bezeichnet  die  innerhalb  eines  Sulcus 
einander  zugekehrten,  oft  sich  berührenden  Rindenteile  als  Lippen  und 
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spricht  von  einer  oberen  und  unteren,  lateralen  und  medialen,  frontalen 
und  occipitalen  Lippe  dieser  oder  jener  Furche.  Bei  feineren  Bestimmungen 
der  innerhalb  der  Sulci  versteckten  Windungen  oder  der  oberflächlichen 
Windungsbrücken  verfährt  man  am  besten  in  der  Weise,  daß  man  sie 
einftich  numeriert.  Durch  krankhafte  Prozesse,  zumal  in  der  Fötalzeit, 
wird  die  Anordnung  und  gegenseitige  Lage  der  Windungen  oft  beträcht- 
lich modifiziert,  es  zeigen  sich  topische  Verschiebungen,  vyodurch  selbst 
eine  gröbere  Orientierung  erschwert  wird.  In  solchen  Fällen  ist  eine 
nähere  Identifizierung  der  beschädigten  Eindenabschnitte  nur  an  Serien- 
schnitten durch  das  ganze  Großhirn  und  unter  sorgfältiger  Vergleichung 
mit  entsprechenden  Schnitten  von  gesunden  Hemisphären  möglich. 

Die  laterale  Abgrenzung  des  Großhirns  gegen  das  Zwischenhirn 
ist  durch  die  Taenia  semicircularis  oder  Stria  terminalis,  jenen  zwischen 
Corp.  striat.  und  Sehhügel  sich  einschiebenden  Faserstreifen,  und  den 
hinteren  Schenkel  der  inneren  Kapsel ,  einschheßlich  des  retrolenticulären 
Abschnittes  der  letzteren,  gegeben;  ventral  und  nach  vorn  bilden  die 
Säulen  des  Fornix  und  die  Hirnsehenkelschlinge,  sowie  die  vordere  Kom- 
missur die  Grenze  zwischen  Groß-  und  Zwischenhirn. 

1.  Die  Großhirnoberfläche. 

Entsprechend  der  gewaltigen  Ausdehnung  der  menschlichen  Hirn- 
rinde, deren  Gestaltung  teils  durch  die  Schranken  des  Schädeldaches, 
teils  durch  die  architektonische  Anordnung  der  Fasermassen  im  Hemi- 
sphärenmark bestimmt  wird,  zeigt  das  Großhirn  eine  sehr  reiche  und  bei 
aufmerksamer  Betrachtung,  zumal  der  innerhalb  der  Hauptspalten  gelegenen 
Partien,  auch  komplizierte  Faltung  seiner  Oberfläche.  Die  Windungen 
und  Furchen  tragen  in  den  Grundzügen  einen  ziemlich  typischen 
Charakter,  in  den  Einzelheiten  jedoch  bieten  sie  beträchtliche  individuelle 
Verschiedenheiten  dar.  Zwischen  der  phylogenetischen  und  der  onto- 
genetischen  Entwicklung  der  Eindenoberfläche  sind  ziemlich  beträchtliche 
Differenzen  vorhanden.  Die  Anlage  der  Furchen  scheint  nicht  überall 
nach  dem  nämlichen  Grundplan  zu  erfolgen.  Immerhin  ist  es  wenigstens 
für  die  Hauptfurchen  gelungen,  gewisse  Homologien  in  der  Tierreihe 
aufzufinden  (Fissura  Sylvii,  Fissura  centralis,  Fissura  olfactoria  etc.). 

Die  Pia  umschließt  die  ganze  Einde  in  enger  Weise  und  entsendet  ihre 
Fortsätze  bis  in  die  tiefsten  Purehen.  Doch  läßt  sie  sich  von  der  Einde 
(normale  Verhältnisse  vorausgesetzt)  überall  leicht  ablösen.  Durch  die 
Araehnoidea,  welche  nur  die  oberfläehliclien  Windungskämme  bedeckt,  werden 
die  Windungen  anein andergepreßt  und  an  ihren  oberen  Enden  gleichsam 
verlötet.  Erst  wenn  man  die  Pia  von  der  Hirnoberfläche  ablöst,  läßt  sich 
durch  Auseinanderdrängen  der  einzelnen  Windungen  die  wahre  Gestaltung  der 
ganzen  Großhirnoberfläche  überblicken;   denn  eine  ganz  beträchtliche  Anzahl 
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von  Windiingsabschiiitten  und  Furchen  liegt  innerhalb  der  großen  Spalten  ver- 
steckt und  ist  deslialb  von  der  OberÜiiche  aus  der  Beobachtung  entzogen. 

Die  übliche  Bestimmung  der  Windungen  und  Furchen  berücksichtigt 
vor  Allem  die  an  der  Oberfläche,  d.  h.  ohne  Auseinanderdrängen  der 
Windungen  zutage  tretenden  Windungskämme  und  Spalten,  während  die 
in  der  Tiefe  liegenden  Faltungen  teilweise  noch  einer  näheren  Einteilung 
und  Feststellung  harren.  Allerdings  ist  eine  alle  Details  berücksichtigende 
Abgrenzung  der  Eindenabschnitte  nach  einem  einheitliehen  Gesichts- 
punkte, bei  den  vielfachen  individuellen  Verschiebungen  und  Eutwicklungs- 
differenzen,  mangels  genügend  stabiler  Punkte  und  Linien,  recht  schwierig. 

Jedenfalls  darf  man  bei  der  üblichen  Einteilung  der  Großhirnober- 
fläche nicht  vergessen,  daß  sie  eine  grobe  ist,  und  daß  dabei  nur 
ein  relativ  kleiner  Bruchteil  der  wirklichen  Eindenfläche  be- 
rücksichtigt wird.  So  bequem  diese  übliche  Abgrenzung  in  praktischer 
Beziehung  auch  ist,  so  erscheint  sie  doch  als  eine  rein  konventionelle, 
bei  der  die  inneren  tektonischen  Differenzen  gegenüber  den 
grob  anatomischen  nicht  zum  Ausdruck  kommen.  Es  ist  derselben 
denn  auch  hinsichtlieh  der  Lokalisation  der  Großhirnfunktionen  vorläufig 
kein  größerer  Weit  beizumessen  als  denjenigen  Grenzen,  die  aus  dem 
Verlaufe  der  Schädelnähte,  der  größereu  Geläße  etc.  sich  ergeben. 
Unter  keinen  Umständen  ist  es  statthaft,  die  durch  die  typi- 
schen Furchen  grob  abgegrenzten  Windungskämme  mit  den 
Werkstätten  für  gewisse  physiologische  Funktionen  zu  identi- 
fizieren, wie  das  in  den  letzten  Jahren  vielfach  geschehen  ist.  Leider 
sind  wir  von  einer  Sonderung  der  Hirnoberfläche  nach  anderen  Merk- 
malen als  nach  denen  der  Furchen  noch  ziemlich  weit' entfernt,  und  so 
große  Fortschritte  die  mikroskopische  Erforschung  der  Hirnrinde  gerade 
in  neuester  Zeit  aufzuweisen  hat,  so  haben  sich  bisher  nur  wenige  ganz 
markante  Differenzen  im  feineren  Aufbau  der  verschiedenen  Hirnrinden- 
partien, die  für  ein  Einteilungsprinzip  als  Grundlage  dienen  könnten, 
ergeben. 

Als  Basis  für  eine  rationelle  Ortsbestimmung  an  der  Großhirnober- 
fläche dient  besser  als  die  Furchen  allein  das  Hauptgerüst  des  Mark- 
körpers in  Verbindung  mit  den  Hauptfissuren. 

Wiederholte  eingehende  vergleichende  Prüfungen  an  makroskopischen 
Präparaten  und  namentlich  an  Schnittserien  durch  ganze  Gehirne  haben 
mich,  wie  bereits  früher  angedeutet,  belehrt,  daß  an  den  tieferen  Mark- 
abschnitten des  Großhirns  (Balken,  Fornix,  innere  Kapsel,  Stabkranz- 
segmente etc.),  dann  an  den  ZentralgangUen  und  selbst  an  den  Ventrikel- 
abschnitten bezüglich  der  Größenverhältnisse,  der  ganzen  Gliederung  und 
der  gegenseitigen  Beziehungen,  an  individuellen  Mannigfaltigkeiten 
wesentlich  ärmere,  gleichmäßigere  Verhältnisse,  als  bei  der 
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Faltuno-  der  Großhirnoberfläche  zu  beobachten  sind.  Es  dürften  sieh 
daher  in  Zukunft  jene  Markbestandteile  und  insbesondere  das  zentrale 
Gerüst  des  Markkörpers  (Balken,  Stabkranz  etc.),  welches 
meines  Erachtens  bezüglich  Konstanz  der  inneren  Gliederung 
im  Zentralnervensystem  seines  Gleichen  sucht  (obwohl  auch  hier 
in  bezug  auf  die  absoluten  Zahlenwerte  nicht  unbeträchtliche  individuelle 
Schwankungen  vorkommen  können),  zum  Ausgangspunkte  für  die 
corticalen  Ortsbestimmungen  und  auch  für  die  vergleichen- 
den Betrachtungen  anderer  Großhirnabschnitte  bei  den  verschie- 
denen Individuen  vortrefflich  eignen,  selbstverständüch  unter  gleich- 
zeitiger Berücksichtigung  der  Faltungsverhältnisse. 

Nicht  nur  die  verschiedenen  Stabkranzabschnitte  und  die  langen 
Assoziationsfaserfaszikel  im  Großhirn,  sondern  auch  der  Balken  stehen, 
und  nach  dem,  was  ich  gesehen  habe,  schon  seit  früher  Fötalzeit  (Ende 
des  fünften  Monats)  in  einem  ziemlich  festen  topographischen  Verhältnis 
zu  der  übrigen  Großhirnmasse.  Ich  selbst  habe  an  einem  größeren 
Material  das  Verhältnis  der  Balkenlänge  (7-5 — 8^öcm  bei  Erwachsenen) 
zur  Heraisphärenlänge  näher  geprüft  und  bin  zu  dem  Eesultat  gekommen, 
daß  vom  Ende  des  fünften  Fötalmonats  an  dieses  Verhältnis  ein  über- 
raschend konstantes  ist.  Es  verhält  sich  nämlich  die  Balkenlänge  zur 
Hemisphärenlänge  wie  4-2 — 4'6 : 10.  Dies  weist  darauf  hin,  daß  der 
Balken  vom  fünften  Pötalmonat  an  in  einer  der  Entwicklung  der  Groß- 
hirnhemisphären direkt  proportionalen  Weise  —  ähnlich  wie  auch  die 
Stabkranzstrahlung  —  wächst,  und  daß  seine  Stellung  in  der  inneren 
Gliederung  des  Großhirnmantels  eine  früh  fixierte  ist,  wogegen  die 
tektonischen  Gliederungen  der  Hirnoberfläche  fortwährend  neuen  Ver- 
schiebungen und  Modifikationen  zugänglich  sind. 

Bei  der  Darstellung  der  topischen  und  tektonischen  Verhältnisse 
im  Großhirn  (anatomische  Lokalisation)  ist  denn  auch  in  diesem  Werke 
auf  den  inneren  Bau  des  Markkörpers  in  weitgehendster  Weise 
Eücksicht  genommen  worden. 

a)  Die  Furchen  des  Grrößhirns. 

Die  Furchen  des  Großhirns  werden  eingeteilt  in  Hauptspalten  (Total- 
furchen, Fissuren),  welche  die  Lobi  abgrenzen  und  in  Nebenfurchen 
(Sulci),  welche  die  einzelnen  Gyri  trennen.  Manche  sogenannte  Neben- 
furchen erreichen  indessen,  zumal  beim  Erwachsenen,  nicht  selten  eine 
Tiefe,  die  von  derjenigen  der  Hauptfurchen  nicht  sehr  differiert. 

Die  Hauptfurchen  sind:  a)  die  Fissura  Sylvii,  b)  die  Fissura 
calcarina,  c)  die  Fissura  parieto-occipitalis,  d)  die  Fissura  Eo- 
lando  sive  centralis.  Zu  den  Nebenfurchen  rechnet  man:  a)  den 
Sulcus  interparietalis  -|-  postcentralis,  b)  den  Sulcus  olfactorius,  c)  den 
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Sulcus  temporalis  sup.,  d)  den  Sulcus  oecipito-teraporalis,  e)  den  Sulciis 
praecentralis  -(-  frontalis  sup.,_/)  den  Sulcus  praecenlralis  -)-  frontalis  infer., 
g)  den  Sulcus  calloso-marginalis.  Die  übrigen  Furchen  werden  als  tertiäre 
bezeichnet  und  zeichnen  sich  in  noch  weit  höherem  Grade  als  die  Haupt- 
nnd  Nebenfurchen  durch  individuelle  Mannigfaltigkeiten  aus. 

Bei  der  Bestimmung  der  Faltungsverhältnisse  geht  man  am  besten 
von  den  Hauptfurchen  aus,  und  zwar  in  erster  Linie  von  der  wichtigsten 
Spalte,  nämlich  von  der  Fissur a  Sylvii. 


Fig.  20.  Laterale  Ansicht  der  linken  Großhirnhemisphäre.  Die  unterbrochenen  Ver- 
bindungslinien zwischen  manchen  Furchen  deuten  die  Stellen,  an  denen  Windungs- 
brüeken  (bisweilen  in  den  Sulei  etwas  versteckt)  öfters  vorkommen,  an.  «,  h,  c  Windungs- 
brücken im  Verlaufe  des  Sule.  interparietalis.  Oj,  Erste  und  zweite  Oecipitalfurche. 
f,,#2  Erste  und  zweite  Temporalfurehe. 

Die  Fissura  Sylvii  (Fig.  20)  zerfällt  zunächst,  in  individuell  etwas 
variierender  Weise,  in  den  Eamus  horizontalis  ant.,  den  Eamus  hori- 
zontalis  post.  und  den  Eamus  ascendens,  dann  aber  noch  in  einige 
kleinere  Seitenäste,  darunter  in  einen  kleineren  Eamus  ascendens.  Die  Gabelung 
des  Eamus  horizontalis  post.  in  occipitaler  Eichtung  variiert  nicht  unbedeutend. 

Beim  Auseinanderbreiten  der  Hauptspalte  wird  die  Insel,  an  welcher 
sich  ebenfalls  eine  Eeihe  von  kleinen  transversalen  Furchen  (gewöhnlich  drei  bis 
vier,  welche  zirka  fünf  aufsteigende  Windungen.  Gyrus  brev.  I  und  II,  Gyrus 
central.  I  und  II,  Gyrus  post.,  abtrennen)  vorfindet,  der  Beobachtung  er- 
schlossen. 

Die  Fissura  Sylvii  trennt  das  Großhirn  in  mehrere  Hirnlappen :  nach 
der  Basis  zu  in  den  Temporallappen,  dorsalwärts  in  den  Deckel  (Operculum) 
resp.  den  Parietallappen  und  frontalwärts  in  den  Stirnlappen. 


central. 
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Parallel  zur  Fissura  Sylvii  ziehen  durch  den  Sehläfelappen  bis  zur 
Fissura  ehoroidea  vier  Hauptfurehen,  deren  Tiefe  und  sonstige  Anordnung 
etwas  verschieden  sind.  Es  sind  dies  die  vier  Temporalfissuren.  Die 
erste  Temporalfurche  (Fig.  20,  t^)  ist  sehr  konstant  und  tief:  sie  verrät  eine 
Eeihe  von  Nebenfarchen  und  dringt  am  weitesten  in  den  Parietallappen  hinein. 
Die  zweite  Temporalfurche  (Fig.  20,  setzt  sich  aus  einigen  seichteren, 
unregelmäßig  angeordneten  Segmenten  zusammen,  so  daß  die  Vereinigung 
letzterer  zu  einer  besonderen  Furche  eine  künstliehe  ist.  Dasselbe  gilt  von 


Gl/r.  ^ec^us 


Fig.  21.  Mediale  Ansieht  der  rechten  Großhirnhemisphäre.  Die  manchen  Furchen  seit- 
lieh anliegenden  oder  deren  Fortsetzung  bildenden,  unterbrochenen  Linien  stellen  indi- 
viduell variierende  Sulci  oder  auch  Stellen  dar,  an  denen  Windungsbrüeken  nicht 
selten  vorkommen.       Obere  Frontalvvindung. 

der  dritten  Temporalfurche,  deren  Abgrenzung  noch  außerordentlich 
viel  zu  wünschen  übrig  lässt;  sieher  ist,  daß  diese  individuelle  Verschieden- 
heiten zeigt  und  nicht  selten  Anastomosen  sowohl  mit  der  zweiten  als  mit 
der  vierten  Temporalfurche  besitzt.  Umfangreicher  und  tiefer,  wenn  auch 
nicht  wesentlich  typischer  als  t.^  und  ^3  ist  die  vierte  Temporalfurehe  oder 
der  dieser  entsprechende  Furchenkomplex,  welcher  gewöhnlich  auch  als  die 
Occipito-Temporalfurche  (Fig.  21)  bezeichnet  wird.  Mit  diesem  Namen 
bezeichnet  man  die  ganze  Serie  der  von  der  Fissura  calcarina  basalwärts  und 
bis  zur  zweiten  Occipitalfurche  gelegenen  Furchen;  die  längsten  dieser 
Furchen  (eine  obere  und  eine  untere)  sind  tief,  vei'laufen  in  sagittaler  Richtung 
und  enthalten  im  Innern  bisweilen  ziemlich  mächtige  Seitentaschen.  Sie  ziehen 
unter  reichen,  mitunter  auch  nur  oberflächlichen  Abzweigungengegen  den  (Jncus, 
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wo  sie  meist  gabelförmig  endigen;  sie  gehören  nnr  in  ihrer  vorderen  Hälfte  dem 
Temporallappen  an.  Die  Hauptvariationen  der  beiden  Oecipital-Temporalfnrchen 
sind:  a)  beide  stellen  zwei  selbständige  einander  parallel  verlaufende  Furchen, 
die  sieh  auch  in  den  Seitenästen  nicht  schneiden;  b)  die  obere  und  die 
untere  Furche  sehneiden  sich  im  spitzen  Winkel  oder  sind  stückweise  ver- 
schmolzen zu  einer  tiefen  Fissur,  in  sehr  variierter  Weise;  c)  eine  obere 
und  eine  untere  Furche  ist  nicht  charakteristisch  gebildet,  es  finden  sieh 


Feh       Pich  Äiiimh  strt  str 


Fig.  22.  Frontalsehnitt  durch 'die  Gegend  des  Ammonshornes  und  den  eaudalen  Ab- 
schnitt des  Corpus  genicul.  ext.  vom  erwachsenen  Menschen,  -/i  natürlicher  Größe. 
Aminh  Ammonsliorn.  Pich  Plexus  elioroid.  (schematisiert).  Feh  Fissura  ehoroidea. 
c  gen  ext  Corpus  genic.  externum.  ß.  Fimbria.  /'  dent  Fascia  dentata.  Alv.  Alveus. 
Ksch  Stratum  granulosum.  Hh.  Hinterhorn  (Unterhorn).  Gijr  hipp  Gyrus  liippo- 
i:'ä,m]i\.  f  hipp  Fissura  hippoeampi.  Tap.  Tapetum.  ss  Strat.  sagittale  int.  (Sehstrahlun- 
gen), strt  Stria  terminal,  str  Schweif  des  Corp.  striatum. 

vielmehr  einige  (drei  bis  vier)  ^-förmige,  größere,  einander  kaum  schneidende 
Furcliensegmente,  sehr  mannigfaltig  zueinander  gestellt  (Fig.  24).  Jede 
dieser  drei  Haupttypen  kann  schon  in  der  Zeit  der  Bildung  der 
ersten  Für  eben  in  nuce  angedeutet  sein. 

An  die  eigentlichen  Teraporalfurchen  schließt  sich  die  Fissura  hippo- 
eampi, welche  zwischen  der  Fascia  dentata  und  dem  Gyrus  hippoeampi 
liegt.  Die  Faseia  dentata  bildet  eine  Scheidewand  zwischen  der  Fissura 
ehoroidea  und  der  Fissura  hippoeampi  (Fig.  22  Fhij>p  und  Feh). 
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Die  Fissura  centralis  s.  Rolando  Lüdet  vielleicht  die  am 
meisten  konstante  und  relativ  am  einfachsten  gehaute  Fissur.  Das  Großhirn 
wird  durcli  sie  in  eine  nahezu  gleich  große  vordere  und  hintere  Hälfte  ge- 
trennt. Die  Zentralfurche  schneidet  in  zirka  607o  der  Fälle  in  die  Mantel- 
kante ein;  das  obere  Segment  der  Fissur  liegt  stets  (bis  zirka  1  und  2  c?n) 
hinter  der  Sutura  coronar*a.^)  Beim  Aufklappen  der  Fissura  centralis,  die  stellen- 
weise eine  Tiefe  bis  zu  3  cm  erreicht,  zeigt  sich  eine  ganze  Eeihe  von  ver- 
borgenen Seitenfurchen,  respektive  Taschen.  An  der  Oberfläche  der  Fissur 
sind  zwei  ziemlich  scharf  gezeichnete  Seiten abzweigungen  (oberes 
und  unteres  Knie;  Fig.  20)  gewöhnlich  leicht  zu  erkennen;  im  Bereich 
dieser  Knie  ist  die  Zentralfurche  seicht  (versteckte  Windungsbrücke).  Das  obere 
und  das  untere  Knie  entsprechen  den  späteren  Verschmelzungsstellen  der 
ursprünglich  hier  und  da  in  drei  Segmenten  sieh  anlegenden  Zentralfissur, 
Bleibt  die  Verschmelzung  dieser  Segmente  aus,  dann  finden  sich  zwischen 
der  vorderen  und  der  hinteren  Zentralwindung  oberflächliche  Windungsbrücken 
(in  Fig.  20  durch  punktierte  Linie  angedeutet),  die  allerdings  sehr  selten  sind 
(ein  Fall  von  Sernow,  eine  eigene  Beobachtung).  Auf  Grund  dieser  Kniebildung 
zerfällt  die  Zentralflssur  in  einen  oberen,  mittleren  und  unteren  Abschnitt. 

Die  Fissura  parieto-occipitalis  und  calcarlna  gehören  zu  den 
ältesten  Furchen  (vgl.  S.  13).  So  konstant  diese  beiden  Fissuren,  die 
unter  Bildung  des  Pedunculus  cunei  in  fronto-basaler  Eichtung  gewöhn- 
lich zu  einer  oberflächlich  gemeinsamen  Spalte  verschmelzen,  als  solche 
sind,  so  präsentieren  sie  sich,  zumal  mit  Bezug  auf  ihre  innere  Physio- 
gnomie und  vor  allem  in  bezug  auf  Tiefe,  Zahl,  Gabelungsweise  ihrer 
sekundären  und  tertiären  Furchen  oder  Ausläufer,  als  außerordentlich 
stark  variierende  Bildungen.  Jede  dieser  Hauptfurchen  kann  stellen- 
weise eine  Tiefe  bis  zu  3  cm  und  darüber  erreichen. 

Die  Fissura  parieto-occipitalis  erstreckt  sich  in  weitaus  der  Mehr- 
zahl der  Fälle  auf  die  Konvexität  und  schneidet  die  Mantelkante  in  einer 
bedeutenden  Ausdehnung  ein.  In  bezug  auf  die  Länge  der  auf  die  Konvexität 
übergehenden  Abschnitte  sind  enorme  individuelle  Schwankungen  vorhanden. 
Fälle,  in  denen  sich  der  Konvexitätsanteil  der  Fissura  parieto-occipitalis  3 — 4  cm 
lateralwärts  an  die  Außenseite  der  Hemisphäre  erstreckt  und  sogar  oberfläch- 
lich mit  der  Fissura  interparietalis  kommuniziert  (eine  eigentliche  Affenspalte) 

')  In  kraniocerebral-topographischer  Beziehung  ist  die  genauere  Bestimmung  der 
Zentralfurehe  und  der  Sylvischen  Grube  (am  Lebenden)  außerordentlich  wichtig; 
nach  Peststellung  dieser  beiden  Fissuren  läßt  sieh  die  Ortsbestimmung  wenigstens  der 
Haupllappen  relativ  leicht  vornehmen.  In  bezug  auf  die  feinere  Bestimmung,  nament- 
lich auch  der  übrigen  Furchen,  ist  im  Auge  zu  behalten,  daß  die  spezielle  Lage 
der  Fissuren,  resp.  deren  gegenseitige  Beziehungen  und  deren  Beziehungen  zum 
Schädel  (vgl  oben)  verhältnismäßig  bedeutenden  individuellen  Variationsbreiten 
unterliegen.  Es  muß  daher  in  jedem  einzelnen  Falle  bei  der  feineren  Ortsbestimmung 
mit  großer  Vorsicht  unter  Berücksichtigung  der  speziellen  Sehädelform  (Tubera  etc.) 
vorgegangen  werden.  Krönlein --^  hat  auf  Grund  des  Froriepschen  Materials  eine 
Methode  für  die  topographische  Bestimmung  des  Sulcus  centralis  und  der  Fissura  Sylvü 
empfohlen,  die  für  praktische  Zwecke  vollständig  ausreichen  dürfte.  Die  Maße  (7  Linien) 
werden  mit  Hilfe  des  von  ihm  konstruierten  Kraniometers  aufgenommen. 
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sind  keineswegs  ganz  selten.')  Gewöhnlich  geht  der  Mantelkantenteil  nur  zirka 
1  cm  auf  die  laterale  Hälfte  über. 

Die  Fissiira  parieto-occipitalis  läßt  sich  in  drei  Abschnitte 
zerlegen:  a)  Pars  anterior  (der  mit  der  Calcarina  gemeinsame  Teil), 
b)  Pars  media  und  c)  Pars  marginalis,  welch  letztere  auf  die  Konvexität 
übergeht  (Fig.  23). 

Beim  i^ufklappen  der  Pars  media  präsentieren  sich  folgende  Windungs- 
hrücken,  die  durch  entsprechende  Furchenäste  abgetrennt  werden:  a)  Gfyrus 
cuneo-praecuneal.  sup.,  b)  Gryrus  cune,o-praecuneal.  inf.,  c)  Gyrus 
cuneo-lingualis  ant.  und  d)  cnneo-limbicus. 


Fig.  23.  Grob  systematische  Wiedergabe  der  häufigsten  Varietäten  in  der  Faltung  der 
medialen  Fläche  des  rechten  Oecipitallappens  (Windungsbrücken). 

Diese  Windungsbrücken  sind  keineswegs  konstant.  Kleinere  Varietäten 
der  Fissura  parieto-occipitalis  ergeben  sich  mit  bezug  auf  die  Zahl  und  Tiefe 
der  in  den  Guneus  abzweigenden  Seitenfurchen  (Cuneusfurchen). 

Die  Fissura  parieto-occipitalis  trennt  den  Occipitallappen  vom  Parietal- 
lappen  grob  ab;  da  sie  mit  bezug  auf  ihre  Seitentasehen,  ferner  init  bezug 
auf  ihre  Ausdehnung  und  ihre  Stellung  zum  Balkensplenium  sehr  variiert, 
gestaltet  sich  auch  die  Abgrenzung  des  Oecipitallappens  als  eine  außerordent- 
lich schwankende. 

')  Beim  Fötus  von  sieben  Monaten  erstreckt  sich  die  Fissura  parieto-oeeipitalis 
relativ  häufig  über  den  oberen  Hemisphärenrand  hinaus  und  greift  auf  die  Konvexität 
über.  Sie  täuscht  hier  bei  der  unbedeutenden  Entwicklung  der  Interparietal  furche  bis- 
weilen eine  Affenspalte  vor;  das  spätere  Verschwinden  dieses  Furchenzweiges  erklärt 
sich  durch  das  gewaltige  Wachstum  des  Gyrus  angularis  und  des  Präcuneus  im  letzten 
Monat  der  Gravidität,  wodurch  der  beschriebene  Furchenzweig  wieder  nach  abwärts, 
d.  h.  nach  der  medialen  Partie  gedrängt,  mehrfach  umgebogen  und  schließlich  in  der 
Hauptspalte  völlig  untergebracht  wird. 
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DieFissura  calcarina  (Fig.  21,  22  und  23),  diese  selbst  die  Fissiira 
parieto-occipitalis  in  bezug  auf  Eeichtura  und  Variabilität  der  Neben- 
furchen hinter  sich  lassende  Spalte,  schneidet  in  horizontaler  Eiehtung  tief 
in  den  medialen  Occipitallappen  ein  (bis  3  cm).  Ihr  vorderer  Abschnitt 
stülpt  sich  stark  in  das  Hinterhorn  des  Seitenventrikels  ein  und  gibt 
dadurch  Veranlassung  zur  Bildung  einer  vom  eröffneten  Hinterhorn  aus 
sichtbaren,  nach  innen  gekehrten  Windung,  des  Calcar  avis. 

Die  Fissura  calcarina  wird  gewöhnlich  als  eine  nach  vorn  mit 
der  Fissura  parieto-occipitalis  kommunizierende,  polwärts  in  den  Occipital- 
konus  gabelförmig  endigende  Spalte  wiedergegeben,  die  kaum  erhebliche 
Varietäten  darbietet.  In  Wirklichkeit  ist  die  Zahl  der  Varietäten  dieser 
Furche  schon  zur  Zeit  der  ersten  Anlage  eine  beträchtliche.  Die  Fissura 
calcarina  legt  sich  in  Grestalt  einiger  kurzer  Segmente  an.  Die  zwischen 
den  Segmenten  liegenden  Eindenbrücken  werden  auch  später  (nach  Ab- 
schluß der  Fötalzeit)  nur  in  seltenen  Fällen  so  vollständig  durchfurcht, 
daß  die  Calcarina  in  ihrer  ganzen  Länge  eine  nahezu  gleichmäßig  tiefe 
Spalte  'darstellt.  Grewöhnlich  persistieren,  selbst  nach  vollendetem  Abschluß 
der  Fnrchenentwieklung,  wenigstens  zwei  bis  drei  in  der  Spalte  versteckte 
Windungsbrücken  (Cuneo-Lingualfalten),  vou  denen  gewöhnlich  eine  in  der 
Nähe  des  Überganges  der  Calcarina  in  die  Fissura  parieto-occipitahs  (am 
Pedunculus  cunei)  und  eine  andere  im  hinteren  Drittel  der  Furche  (entsprechend 
dem  Ende  des  Hinterhornes)  zu  finden  sind  (vordere  und  hintere  Cuneo-Lingual- 
falte).  Nicht  so  selten  liegen  die  Cuneo-Lingualfahen  ganz  oberflächlich.  Die 
Calcarina  zerfällt  demnach  auch  beim  Erwachsenen  in  drei  deutlich  ge- 
schiedene Segmente : 

a)  Pars  calcarinae  anterior,  welche  mit  der  Fissura  parieto-occipi- 
talis (vordere  Partie)  in  einer  gemeinsamen  Spalte  liegt  und  sich  fast  bis  zu 
den  Ebenen  des  Balkenspleniums  erstreckt ;  sie  ist  weniger  tief  als  die  übrigen 
Calcarinasegmente. 

b)  Pars  calcarinae  media.  Dieselbe  bildet  die  Hauptpartie;  sie  ist 
lang  und  tief,  dabei  einfach  gebaut,  jedenfalls  zeigt  sie  weniger  Mannigfaltig- 
keiten als  die  beiden  anderen  Segmente.  Bisweilen  stellt  sie  eine  einfache 
Spalte  fast  ohne  Seitenfurchen  dar.  Sie  ist  durch  die  fast  bis  zur  Hirnober- 
fläche vordringende  vordere  Cuneo-Lingualfalte  von  der  Pars  anterior  getrennt. 

c)  Pars  calcarinae  posterior  und  die  Eetrocalcarina.  Dieses 
Calcarinasegment  liegt  retroventriculär  und  zeigt  besonders  reiche  Spiel- 
arten. Die  Pars  posterior  beginnt  bei  der  hinteren,  meist  in  der  Furche 
etwas  versteckt  liegenden  Cuneo-Lingualfalte  und  erstreckt  sich  bis  zum 
Occipitalpol.  Die  im  Occipitalkonus  rückläufig  abzweigende  trichterförmige 
Einstülpung  der  Pars  posterior  bezeichne  ich  als  Eetrocalcarina.  Die 
Lage  letzterer  am  Horizontalschnitt  ist  aus  Fig.  19  zu  ersehen.  Der 
Hanptast  der  Pars  calcarina  posterior  endigt  häufig  gabelförmig  kurz  vor 
dem  Occipitalpol;  nicht  selten  unterbleibt  eine  solche  Verzweigung  und  es 
schneidet  dann  ein  ungeteilter  Ast  in  den  Occipitalpol  hinein  oder  biegt 
basalwärts  um. 

Die  zahlreichen  Varietäten  der  Calcarina  lassen  sich  in  folgende  Haupt- 
typen unterbringen : 

Typus  I.  Die  Calcarina  geht  aus  der  mit  der  Fissura  parieto-occi- 
pitalis gemeinsamen  Spalte  hervor  und  verläuft,  ohne  durch  eine  oberfläch- 
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liehe  Windungsbrücke  (vordere  Cuneo-Lingualfalte)  iinterbroclieii  zu  werden, 
direkt  gegen  den  Oceipitalpol  und  endigt  kurz  vor  diesem  dichotouiiscli 
(Fig.  24).    Dieser  Typus  ist  der  häutigste. 

Typus  II  ist  dadurch  charakterisiert,  daß  der  occipitale  Ast  der  Pars 
media  schon  in  einer  Entfernung  von  3 — 4  cm  vom  Oceipitalpol  gabelförmig 
sieh  spaltet  oder  kurz  abbiicht.  Es  folgt  nun  die  hintere  Cuneo-Lingualfalte  von 
Cunningham  und  die  Pars  posterior  gestaltet  sieh  als  eine  selbständige 
Furche;  letztere  ist  dann  gewölinlieh  mit  einer  besonders  tiefen  Fissura  retro- 
calearina  ausgestattet  (Fig.  24  Z*). 

Typus  III  (Fig.  24  c).  Sowohl  die  hintere  als  die  vordere  Cuueo-Lingualfalte 
liegen  oberfiäclilich,  so  daß  jeder  Abschnitt  der  Calearina  wie  bei  der  fötalen 
Anlage  scharf  getrennt  erscheint  (außerordentlich  selten:  vielleicht  pathologisch). 


Fig.  24  («,  h,  c,  d).  Die  vier  Haupttypen  der  Fissura  calearina  mit  den  beiden  Cuneo- 
Lingualfalten  (nälieres  im  Texte);  '/a  natürlielier  Größe.  An  diesen  Oceipitallappen 
meiner  Sammking  sind  gleichzeitig  auch  einige  Hauptvarietäten  in  der  Bildung  der 
Cuneusfurchen  und  der  Nebenfurclien  der  Fissura  oceipito-temporalis  zu  erkennen. 
ot  Oceipito-Temporalfurehe.  ot^  Obere,  ot^  untere  Occipito-Temporalfurehe.  a  Typus  I, 
h  Typus  II,  c  Typus  HI,  d  Typus  IV  der  Fiss.  calearina. 

Typus  IV'.  Die  Pars  media  und  die  Pars  posterior  sind  verschmolzen 
oder  durch  eine  unter  der  Oberfläche  versteckt  liegende  hintere  Cuneo-Lingual- 
falte getrennt,  wogegen  zwischen  der  Pars  anterior  und  der  Pars  media,  also 
im  Pedunculus  eunei,  eine  deutliehe  wenn  auch  oberflächliche  vordere  Cuneo- 
Lingualfalte  vorhanden  ist  (Fig.  24c?j. 

Die  Interparietalfurche  (Fig.  20)  ist  eine  tiefe,  in  bezug  auf 
ihre  nähere  Gestaltung  aber  außerordentlich  variierende  Fissur;  sie  legt 
sich  später  als  die  Zentralfurche  an,  etwa  Mitte  des  sechsten  Monates 
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und  ia  Gestalt  von  feinen  lippenförmigen  Segmenten  (gewöhnlich  drei); 
von  den  zwischen  den  Segmenten  liegenden  Eindenbrücken  (in  Fig.  20 
durch  die  punktierten  Verbindungslinien  a,  c  angedeutet)  persistieren 
einzelne  postembryonal;  sie  sind  oft  als  in  der  Spalte  versteckte  Windungs- 
züge zu  erkennen.  Selten  sieht  man,  daß  die  Interparietalfurche  insgesamt 
zu  einer  tiefen,  bogenförmigen  Fissur  verschmolzen  ist. 

Die  verschiedenen  Varietäten  der  Fissura  interparietalis  lassen  sieh  aus 
den  ersten  fötalen  Grübchenanlagen  leicht  ableiten,  wenn  man  die  Seitenzweige 
der  letzteren  je  nach  Verhältnissen  verlängert,  und  Verschmelzungen  nicht 
nur  innerhalb  der  Einzelsegmente,  sondern  auch  mit  der  Fissura  postcentralis, 
resp.  mit  der  F.  occipitalis  transversa  annimmt,  und  wenn  man  anderseits  da 
und  dort  fötale  Eindenbrücken  bestehen  läßt.  Manche  Varietäten  kommen 
dadurch  zustande,  daß  jedes  fötale  Segment  für  sieh  T-förmig  sich  anlegt 
und  bleibt.  Die  Fissura  interparietalis  ist  neben  der  ersten  Temporalfurche  die 
mächtigste  Furche  des  eigentlichen  Scheitellappens  und  trennt  letzteren  in  zwei 
Hälften  (oberes  und  unteres  Seheitelläppchen,  und  P.^.  Sie  läßt  sieh  am 
besten  auffinden,  wenn  man  zunächst  die  dem  unteren  Schenkel  der  Zentral- 
furche nach  hinten  parallel  verlaufende  Spalte  aufsucht  und  die  Fortsetzungen 
derselben  in  oceipitaler  Eichtung  weiter  verfolgt.  Das  letzte  hintere  Segment 
endigt  T-förmig  und  hinter  dem  oberen  Schenkel  der  Parieto-Occipital- 
furche  (vgl.  Fig.  20).  Der  Querbalken  des  T  wird  in  der  Eegel  von  der  Inter- 
parietalfurche abgetrennt  und  als  erste  Occipitaltürche  bezeichnet  (Fig.  20  o, ). 
Zwischen  dieser  letzteren  und  dem  oberen  Segment  der  Parieto-Occipitalfurche 
findet  sich  eine  Windungsbrücke,  welche  den  Namen  »Pli  de  Passage«  führt. 

Die  Fissura  calloso-marginalis  (Fig.  21)  stellt  eine  konstante, 
typische,  wenn  auch  öfters  individuelle  Verschiedenheiten  verratende 
Spalte  dar.  Dieselbe  ist  schon  im  fünften  Fötalmonat  durch  kurze  seichte, 
bisweilen  T-förmige  Segmente  angedeutet,  doch  bleibt  sie  hinter  der 
Fissura  calcarina  und  parieto-occipitalis  in  der  Entwicklung  weit  zurück. 
Beim  erwachsenen  Individuum  zeigt  sie  die  Form  eines  S;  der  vordere 
Abschnitt  dieser  tiefen,  von  zahleichen  Seitenfurchen  begleiteten  Fissur 
läuft  dem  Balken  parallel,  während  der  hintere  Schenkel  gegen  den 
oberen  Hemisphärenrand  umbiegt  und  in  dieser  Eichtung  endigt.  Zwischen 
dem  aufsteigenden  Ende  der  Fissura  calloso-marginalis  und  der  Fissura 
parieto-occipitalis  liegt  die  individuell  sehr  verschieden  angelegte  Fissura 
subparietalis. 

Die  Frontalfurchen  zeigen  in  ihrer  Anlage  große  Mannigfaltigkeiten; 
von  den  konstanteren  unter  ihnen  sind  hervorzuheben :  die  Fissura  frontalis 
superior,  die  Fissura  frontalis  inferior,  die  H-förmige  orbitale  Fissur,  die  Fissura 
olfactoria  und  die  Fissura  fronto-marginalis.  Am  frühesten  bildet  sieh  die  Fissura 
olfactoria,  dann  folgen  (im  fünften  bis  sechsten  Monat)  die  Fissura  frontalis 
superior  und  inferior.  Die  beiden  letzteren  legen  sich  gewöhnlich  je  gemeinsam 
mit  der  Präzentralfurche  als  Grübchen  in  Gestalt  eines  T,  dessen  Querlinie  parallel 
zur  Fissura  centralis  zu  liegen  kommt,  an.  Namentlich  hier  finden  sich  hin- 
sichtlich der  speziellen  Anordnung  der  Seitenzweige  und  Nebenfurehen  beträcht- 
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liehe  individuelle  Schwankungen  vor.  Beim  Erwachsenen  sind  die  einzelnen 
Segmente  zumal  der  oberen  Frontalfurche  gewöhnlich  zu  länglichen  Spalten, 
welche  zahlreiche  Seitenäste  verraten,  verschmolzen;  auch  die  beiden 
Präzentralfurchen  (obere  und  untere)  vereinigen  sich  nicht  selten  zu  einer 
Furche;  an  der  Vereinigungsstelle  finden  sich  da  und  dort  unter  der  Ober- 
fläche liegende  Windungsbrücken.  Zwischen  der  oberen  und  der  unteren 
Frontalfurche  zeigt  sich  in  frontaler  Eichtung  eine  ziemlich  beträchtliche, 
selbständige  Fissur,  nämlich  die  Fissura  fronto-marginalis  (Fig.  20).  An 
der  Basis  liegt  dem  Bulb.  olfactorius  lateral  die  Fissura  olfactoria  an,  und 
mehr  lateralwärts  sehließt  sich  an  diese  eine  H-förmige  tiefe  Grube,  die  teil- 
weise mit  der  oberen  Frontalfurche  in  Kommunikation  steht,  die  Fissura 
crueiata. 

Oceipital furchen  unterscheidet  man  gewöhnlich  drei:  Sulcus 
occipitalis  superior,  Sulcus  oceipitalis  transversus  und  Sulcus  occipitalis 
inferior.  Der  Sulc.  occip.  Inf.  stellt  eine  kleine  inkonstante  Furche  am 
occipitalen  Rande  dar.  Die  wichtigste  und  am  meisten  charakteristische 
ist  die  zweite  Occipitalfurche ;  sie  ist  tief,  liegt  in  einer  künstlich  ver- 
längerten Fortsetzung  der  zweiten  Temporalfurche  und  schneidet  nicht 
selten  in  den  oberen  Rand  des  Oöcipitallappans  ein. 

In  der  Binde  der  zweiten  Occipitalfurche  findet  sich  stellenweise  der 
nämliche  Schichtenaufbau  wie  in  der  Calcarinarinde.  Die  erste  Occipitalfurche 
bildet  bisweilen  ein  direktes  queres  Anhängsel  der  Interparietalfurche :  nicht 
selten  liegt  aber  zwischen  dem  hinteren  T-förmigen  Ende  der  letzteren  und 
der  eigentlichen  oberen  Occipitalfurche  eine  mehr  oder  weniger  mächtige 
Windungsbrücke,  m.  a.  W.  der  Sulcus  occipitalis  superior  stellt  eine  selb- 
ständige quere,  mitunter  mit  einigen  Seitenzweigen  versehene,  selbständige 
Furche  dar. 

Alsincisura  praeoccipitalis  wirdeine  die  basal-laterale  Mantelkante 
durchschneidende  ziemlich  tiefe  (keineswegs  konstante)  Furche  bezeichnet, 
durch  welche  der  Temporallappen  vom  Oecipitallappen  an  der  Basis  ziem- 
lich scharf  abgetrennt  wird  (Fig.  24  ^). 

Wirkliche  Übergänge  einer  Hauptspalte  in  die  andere  sind  sehr 
selten  und  gelten  als  abnorm;  sie  sind  meist  angeboren  oder  sehr  früh 
erworben.  Häufig  werden  Kommunikationen  nur  vorgetäuscht  durch 
Retraktion  einer  Windungsbrücke  (mitunter  infolge  Markschwund  in  der 
betreffenden  Windung);  der  entsprechende  Windungskamm  läßt  sich  beim 
Auseinanderdrängen  der  Kommunikationsstelle  in  der  Regel  leicht  auffinden. 
Nach  raeinen  Erfahrungen  kommen  indessen  Anastomosen  zwischen  der 
Fissura  centralis  und  der  Fissura  Sylvii,  dann  solche  zwischen  der  ersten 
Temporalfurehe  und  der  Fissura  interparietalis  oder  zwischen  letzterer 
und  der  Fissura  parieto-occipitalis  keineswegs  nur  bei  geistig  abnormen 
Individuen  vor.  An  den  bezüglichen  Übergangsstellen  finden  sich 
übrigens  stets  in  der  Spalte  versteckte  Windungsbrücken. 
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Die  Windungen  des  Großhirns  (vgl.  Fig.  20,  21,  25,  26). 

Hat  man  sich  hinsichtUch  der  Furchen  orientiert,  so  schreitet  man 
zur  Bestimmung  der  Windungsgruppen.  Sind  die  drei  Hauptzweige  der 
Fissura  Sylv.  einerseits  und  die  Fiss.  central,  anderseits  aufeefunden,  dann 
lassen  sich  die  Hauptwindungen  der  Parietal-  und  der  Schläfengegend 
im  groben  leicht  abgrenzen.  Die  nach  vorne  von  der  Fissura  central., 
d.  h.  zwischen  dieser  und  der  Präzentralfurche  gelegene  Windung  wird 
als  vordere  Zentral win du ng  (Gyrus  central,  ant.)  und  die  nach 
hinten  von  der  Zentralfurche  liegende,  occipitalwärts  durch  den  vorderen 
Schenkel  der  Fiss.  interparietalis  und  die  Postzentralfurche  abgegrenzte 
Windimg  als  die  hintere  Zentralwindung  (Gyrus  central,  post.) 
bezeichnet.  Beide  Zentralwindungen  vereinigen  sich  sowohl  am  oberen 
Eande  und  in  der  Eichtung  ihrer  medialen  Fortsetzung  bis  zum  Sulc, 
calloso-marginalis  als  auch  gegen  die  Fissura  Sylv.  zu  einer  gemeinsamen 
Windung.  Dieser  obere  auf  die  mediale  Großhirnhälfte  übergehende 
gemeinschaftliche  Gyrus  wird  als  Lobul.  paracentralis  bezeichnet. 
Derselbe  wird  ventral wärts  und  occipitalwärts  durch  den  S-förmigen 
Schenkel  des  Sulc.  calloso-marginalis  und  in  frontaler  Eichtung  durch 
die  Fiss.  paracentralis  begrenzt;  er  zeichnet  sieh  durch  eine  besondere 
Breite  der  Windungen  aus.  Die  untere,  den  beiden  Zentralwindungen 
zugehörende  Windungspartie  bildet  nebst  dem  durch  den  Eam.  ascend. 
fiss.  Sylv.  abgesonderten  frontalen,  sowie  dem  zwischen  der  Interparietal- 
furche  und  dem  hinteren  Schenkel  des  Eam.  horizontalis  fiss.  Sylv. 
gelegenen  Windungsabsehnitte,  den  sogenannten  Deckel  (Operculum). 

Im  Temporallappen,  in  dem  Gebiet  zwischen  dem  Eam.  horizontal, 
post.  der  Fiss.  Sylv.  und  der  Fiss.  choroidea  liegen,  getrennt  durch  die 
erste  bis  dritte  temporale  Furche  und  die  Occipito-Temporalfurchen,  folgende 
Windungen:  Die  erste,  zweite  und  die  dritte  Temporal- 
windung, dieOccipito-Temporalwindung,  derLobulus  lin- 
gualis  und  fusiformis  sowie,  weiter  froutalwärts  (nach  Aufhören  des 
Lob.  lingual.),  auch  der  Gyr us  hippocam pi  s.  limbicus  (Fig.  21). 
Die  größte  und  weitaus  am  klarsten  abgegrenzte  aller  dieser  Windungen 
ist  die  e  r  s  t  e  T  e  m  p  0  r  a  1  w  i  n  d  u  n  g ;  ihr  folgen  der  Gyrushippocanipi 
und  der  Lobul.  lingual.,  während  die  zweite  und  die  dritte  Temporal- 
windung, auch  der  Lobul.  fusiformis  sich  schwer  genau  bestimmen  lassen. 
Auch  die  Occipito-Temporalwindung  verrät  nicht  unbedeutende  individuelle 
Verschiedenheiten. 

Schwieriger  als  die  Bestimmung  der  Temporalwindungen  ist  die- 
jenige der  Parietalwindungen  im  engeren  Sinne.  Klar  ist  hier  nur  die 
Scheidung  in  das  obere  und  in  das  untere  Scheitelläppchen 
(P,  und  P2))  die  durch  die  Fissura  interparietalis  (JP)  hergestellt 
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wird.  Was  von  den  Windungen  medial  von  der  Fissura  interparietalis 
liegt  und  sicli  teils  bis  zur  Fissura  parieto-occipitalis,  teils  bis  zum  Suleus 
calloso-marginalis  erstreckt,  gehört  zum  oberen  Scheitelläppchen, 
resp.  zum  Präcuneus  fPJ,  und  was  lateral  von  jener  Furche  liegt, 
zum  unteren  Scheitelläppchen.  Da  die  Interparietalfurche  selber 
streckenweise  durch  Windungsbrücken  unterbrochen  ist  und  da  ihre  Segmente 
bei  den  verschiedenen  Individuen  erheblich  variieren  (und  zwar  nicht 
nur  hinsichtlich  der  Tiefe,  sondern  auch  hinsichtlich  der  feineren  An- 
ordnung der  Nebenfurchen),  so  sind  die  durch  diese  Furche  abgesteckten 
Windungen  selbstverständlich  nichts  weniger  als  prägnant  oder  typisch 
gestaltet;  es  erscheint  daher  die  genauere  topographische  Orientierung 
und  namentlich  in  der  Richtung  des  Occipitallappens  recht  unsicher. 
Man  sondert  eigentlich  auch  hier  nicht  einzelne  Windungen,  sondern 
mehr  größere  Windungsgruppen  ab.  Mit  Gyrus  supramarginalis 
(Fig.  26,  Sviarg)  wird  die  ganze  Windungsreihe  bezeichnet,  welche 
zwischen  der  Interparietalfurche  und  dem  Eamus  horizontalis  der  Fissura 
Sylvii  liegt.  Zu  diesem  Gyrus  gehören  auch  die  in  der  Syl vischen 
Grube  (in  dem  hintersten  Abschnitte)  versteckt  liegenden  Gyri,  resp. 
die  dorsale  Lippe  dieser  Furche. 

Die  Windungsgruppe,  welche  sich  um  das  hintere.  T-förmig  endigende 
Segment  der  ersten  Teraporalfurche  lagert,  nennt  man  gewöhnlich  Gyrus 
angularis  oder  Pli  courbe.  Dieser  Gyrus  ist  vom  Gyrus  supramar- 
ginalis nicht  klar  und  nicht  bei  allen  Individuen  in  der  nämlichen 
Weise  abgegrenzt;  jedenfalls  finden  sich  zwischen  diesen  beiden  Windungs- 
gruppen zahlreiche  Anastomosen.  Die  occipitale  Grenze  des  Gyrus 
angularis  ist  angedeutet  durch  einige  Nebenfurchen,  die  der  ersten  und 
der  zweiten  Occipitalfurche  angehören,  sowie  durch  das  hintere  Segment 
der  zweiten  Temporalfurche.  Letzteres  grenzt  den  Gyr.  subangularis 
(Flechsig)  ab. 

Der  Lobulus  par letalis  sup.  geht  ohne  scharfe  Grenze  in  den 
Präcuneus  über,  und  dieser  erstreckt  sich  in  basaler  Richtung  bis  zur 
Balkenfurehe;  er  besitzt  Anastomosen  sowohl  mit  dem  Gyrus  fornicatus 
als  mit  dem  Gyrus  hippocampi.  Das  eigentliche  obere  Scheitelläppchen 
geht  kaudalwärts  in  die  obere  Occipitalwindung  (OJ  über.  Der  zahl- 
reichen Brücken  zwischen  dem  oberen  und  unteren  Scheitelläppchen 
wurde  bereits  oben  gedacht. 

Die  Occipitalwindungen.  Man  unterscheidet  gewöhnlich  im 
Hinterhauptlappen  sechs  Windungen,  nämlich  drei  eigentliche  occi- 
pitale Windungen  (Fig.  26,  0^,  0^  und  O3),  den  Cuneus  (Cu),  den 
hinteren  Abschnitt  des  Lobulus  lingualis  (LI),  eventuell  auch  des 
Gyrus  fusiformis  (nicht  konstant)  und  den  Gyrus  descendens 
(Fig.  20  und  24).  Letzterer  zerfällt  in  den  Fällen,  wo  die  Pars  calcarinae 
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post.  den  Occipitalpol  durchschneidet,  in  eine  obere  und  eine  untere  kleine 
Windung  (Fig.  24). 

Weitaus  am  klarsten  ist  die  Lage  des  Cuneus,  welcher  dorsal 
von  der  Pissura  parieto-occipitalis,  ventral  von  der  Fissura  calca- 
rina  ganz  scharf  begrenzt  wird.  Der  Cuneus  bildet,  wie  schon  sein  Name 
andeutet,  einen  richtigen  Keil  und  enthält  einige  tertiäre  Windungen, 
die  je  nach  Anordnung  der  Cuneusfurchen  stark  variieren  (Fig.  24). 


Fig.  25.  Laterale  Ansieht  der  linken  Hemisphäre  eines  menschlichen  Gehirns,  -,'3  natür- 
licher Größe;  gezeichnet  mit  dem  Zeichen apparat  von  Hermann  (Planprojektion) 
Linien  1  —  1  2 — 2  ....  29—29  deuten  die  frontale  Schnittriehtung  und  die 
Zwischenräume  der  in  den  Fig.  28,  29,  32—37,  39,  40—61  reproduzierten  Schnitte  an 
F,,  F.j,,  F3  Erste,  zweite,  dritte  Stirnfurche.  /,,/2  Obere,  untere  Frontalfurche,  g  c  a  Vordere 
Zentralwindung,  gcp  hintere  Zentralwindung,  f  centr.  Fissura  centralis.  ./P  Inter- 
parietalfurche.  P;  Oberer,  P^  unterer  Scheitellappen.  0,,  Oj,  O3  Erste  bis  dritte  Oceipital- 
windung.  Ang  Gyr.  angularis.   T,  Erste,        zweite  Temporalwindung.  Erste, 

zweite  Temporalfurche. 

Der  größte  Teil  der  Cuneusrinde  liegt  versteckt  in  der  Calcarina-,  resp. 
in  der  Parieto-Occipitalfurche  (vgl.  Fig.  50 — 59). 

Beim  Aufklappen  der  tasclienreichen  Calcarinafurche  erkennt  man,  ähn- 
lich wie  bei  der  Freilegung  der  Insel,  eine  ganze  Reihe  von  inneren  Gyri : 
vor  Allem  die  schon  früher  besprochenen  konstanten  vorderen  und  hinteren 
Cuneo-Lingualfalten  dann  aber  noch  einige  kleine  vertikale  Gyri  (zwei  bis 
vier),  die  individuell  verschieden  gestaltet  sind. 


38 


Anatomie  des  Gehii'ns. 


Der  Lobulus  lingualis  setzt  sich  zusammen  aus  einer  Reihe  von 
kleinen,  ebenfalls  individuell  sehr  verschieden  angeordneten  Windungen 
(darunter  der  Gyrus  fusiformis),  die  zwischen  der  Fissura  calcarina  und 
der  Fissura  occipito-temporalis  und  oft  einander  parallel  dahinziehen. 
Die  obere  Lippe  der  Zungenwindung  erstreckt  sich  tief  in  den  Oceipital- 
lappen  hinein  (ventrale  Calearinafläche). 

Der  Gyrus  descendens  geht  auf  den  konvexen  Hinterhauptlappen 
über  und  kommuniziert  vor  allem  mit  der  zweiten  und  auch  mit  der 
dritten  occipitalen  Windung. 


Fig.  26.  Laterale  Ansieht  der  Windungen  und  Furchen  der  linljen  Großhirnhemi- 
sphäre. FS  Fissura  Sylvii.  hör  ant  ßamus  horizontal,  anterior  der  Sylv.  Furche  hör 
2)ost  Eamus  horizontal,  post.  derselben  Furehe.  asc  Ramus  aseendens  derselben  Furehe. 
a  Pars  orbitalis,  b  Pars  triangularis,  c  Pars  opereularis  der  dritten  Stirnwindung. 
Fj,  F^,  F^  Erste,  zweite,  dritte  Stirnwindung.  /,  Obere,  f.,  untere  Stirnfurehe.  Fe  Zentral- 
furehe.  JP  Interparietalfurehe.  Erste,  ^,  zweite,  dritte  Temporalfurehe.  Oj  Erste, 
02  zweite  Oeeipitalfurche.  Operc  Opereulum.  Gca  vordere  Zentralwindung.  Gcp  Hintere 
Zentralwindung,  fj  Oberes  Seheitelläppehen.  P.,  Unteres  Seheitelläppchen.  S  marg  Gyr. 
supramarg.  ang  Gyr.  angularis,  0^,  O2,  O3  Erste,  zweite,  dritte  Oeeipital Windung. 
1\,  T.^,  T3  Erste,  zweite,  dritte  Temporalwindung. 

Komplizierter  gestaltet  sich  die  feinere  Abgrenzung  der  lateralen 
Occipitalwindungen,  weil  die  occipitalen  Furchen  (0^  und  o.^)  durch- 
aus nicht  bei  allen  Individuen  in  gleicher  Weise  gebildet  sind.  Die  um 
die  Querlinie  des  T  der  oberen  Oeeipitalfurche  sich  lagernde  Windung 
ist  die  erste  Occipitalwindung  (öj);  die  von  der  unteren  und  von 
der   oberen  Oeeipitalfurche    eingeschlossene  Eindenpartie    gehört  zur 
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zweiten  und  die  ventral  von  o.j  bis  zum  Occipitalpol  sich  erstreckende 
Windung  zur  dritten  Occipitalwindung  (0.^).  Da  die  Auffindung 
namentlich  der  zweiten  Occipitalfurche  bei  den  zahlreichen  individuellen 
Varietäten  durchaus  nicht  immer  leicht  ist,  so  läßt  die  Sicherheit  der 
Bestimmung  der  occipitalen  Windungen  viel  zu  wünschen  übrig.  Zwischen 
dem  Gyrus  angularis  und  der  zweiten  Occipitalwindung  finden  sich  mehr- 
fache Brücken. 

Es  bleiben  noch  zu  besprechen  übrig  die  Frontalwindungeu  und 
die  Insel  Windungen.  Man  unterscheidet  eine  obere  (erste),  mittlere 
(zweite)  und  untere  (dritte)  Froutalwindung  (Fig.2ß,  F^,  F^,  F.^),  die  durch 
die  erste,  respektive  die  zweite  Frontalfurche  abgegrenzt  werden.  Die  ganze 
mächtige  Windungsreihe,  die  zwischen  dem  Sulcns  calloso-marginalis  und 
der  oberen  Frontalfurche  (fj  liegt,  wird  als  die  erste  Frontalwindung 
zusammengefaßt;  diese  verwickelte  Windungsgruppe  erstreckt  sich  basal- 
wärts  bis  zum  medialen  Schenkel  des  Sulcus  cruciatus.  Eine  genauere 
Abgrenzung  von  typischen  sekundären  Windungen  ist  hier  bisher  noch 
nicht  gelungen  wegen  der  zahlreichen  individuellen  Varietäten.  Nur  der 
Sulcus  olfactorius  trennt  an  der  Basis  eine  schmale  aber  konstante  Neben- 
windung, den  Gyrus  rectus,  ab. 

Als  zweite  Frontal windung  ist  zu  bezeichnen  das  Windungs- 
gebiet, das  auf  der  Konvexseite  zwischen  und  und  auf  der  Basis 
zugekehrten  Fläche  innerhalb  der  beiden  sagittalen  Sehenkel  des  Sulcus 
cruciatus  liegt,  also  ebenfalls  eine  recht  stattliche  Windungspartie.  Der 
Sulcus  präcentralis  scheidet  die  obere  Frontalwindung  vom  Gyrus  cen- 
tralis ant.  ziemlich  scharf  ab. 

Die  dritte  Stirnwindung  wird  gebildet  durch  die  Windungs- 
gruppe, welche  den  Eamus  horizontalis  und  ascendens  der  Fissura  Sylvii 
umgibt,  und  die  nach  oben  von  der  unteren  Stirnfurche,  resp.  von  dem 
unteren  Abschnitte  des  sulc.  praecentralis  umsäumt  wird.  cMan  unter- 
scheidet im  convexen  Abschnitte  drei  Nebenwindungen,  die  durch  Ein- 
schneiden der  Seitenäste  der  Fissura  Sylvii  entstehen,  nämlich  die  Pars 
opercularis,  die  Pars  triangularis  und  die  Pars  orbitalis 
(Fig.  26«,  b,  c). 

Auf  der  basalen  Hemisphärenfläehe  rechnet  man  noch  zur  dritten  Stirn- 
windung den  um  den  lateralen  Schenkel  des  Sulcus  cruciatus  sich  lagernden 
Windungsteil.  Zwischen  sämtlichen  Frontalwindungen  bestehen  zahlreiche 
Windungsbrücken,  und  oft  muß  es  der  willkürliehen  Entscheidung  des  Unter- 
suchers überlassen  werden,  ob  er  einen  Windungsabschnitt  noch  zu  dieser 
oder  zu  jener  Stirnwindung  rechnen  will. 

An  der  Insel  lassen  sich  zwei  deutlich  abgegrenzte  Windungen 
unterscheiden,  eine  vordere  und  eine  hintere  (Gyrus  ant.  und  Gyrus 
post.  Insulae).  Die  am  meisten  frontal  liegende  Partie  der  Insel  bildet 
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noch  einen  Bestandteil  von  F^.  Da  jede  Windung  der  Insel  noch  in 
zwei  Nebenwindimgen  zerfällt,  so  ergeben  sich  mit  dem  zuletzt  an- 
gedeuteten Windungsteil  im  ganzen  fünf  kleine,  meist  länghche  und  leicht 
vertikal  liegende  Windungen. 

2.  Die  Ganglien  des  Großhirns. 

Zu  den  Vorderhirnganglien  (Produkte  des  sekundären  Vorderhirns) 
rechnet  man  den  Streifenhügel  (Nucleus  caudatus),  den  Linsenkern, 
den  Mandelkern  und  wohl  auch  die  Vormauer.  Die  Vorderhirnganglien 
sind  durch  zahlreiche  Brücken  grauer  Substanz  stellenweise  nur  lose  mit- 
einander verknüpft;  der  Linsenkern  anastomosiert  vor  allem  mit  dem 
Streifenhügel  und  der  Mandelkern  vor  allem  mit  der  Vormauer;  doch 
finden  sich  zwischen  Linsenkern  und  Mandelkern  ebenfalls  graue  Über- 
gänge (Fig.  27  und  39).  Besser  ausgedrückt,  es  wird  das  mächtige  Vorder- 
hirnganglion durch  zahlreiche  Faserstränge,  vor  allem  durch  die  innere 
Kapsel,  aber  auch  durch  Bestandteile  der  Linsenkernschlinge,  der  vorderen 
Kommissur  etc.  zerklüftet,  welchem  Umstände  zum  Teil  die  anatomischen 
Sonderbestandteile  des  Vorderhirnganglions  ihre  charakteristische  Form 
zu  verdanken  haben. 

Als  Streifenhügel  (Corp.  striatum,  Nucl.  caudatus)  bezeiclmet  man 
bekanntlich  das  mächtige  kolbenförmige  Grebilde,  welches  dem  Sehhügel 
nach  vorne  und  lateral  anliegt  und  von  diesem  durch  die  Stria  terminalis 
getrennt  wird.  Der  Linsenkern  bildet  sowohl  auf  Horizontal-  als  auf  Frontal- 
sehnitten  eine  linsenförmig  sich  präsentierende  graue  Masse,  die  durch  zwei 
parallel  verlaufende  Marklamellen  in  drei  wohlabgegrenzte  Glieder  geteilt  wird. 
Das  erste  Glied  (Putamen,  Fig.  27,  Put)  ist  das  mächtigste;  es  ist  von  der 
Vormauer  durch  eine  sehmale  Markwand  (äußere  Kapsel)  getrennt  und  zeigt 
auf  der  Schnittfläche  infolge  von  Armut  an  markhaltigen  Nervenfasern  und 
reicher  Vascularisation  ziemlieh  gleichmäßige  graue  Farbe,  während  die 
beiden  inneren  Glieder  (Globus  pallidus  (Fig.  27,  Glp)  von  zahlreichen 
Faserbündeln,  namentlich  horizontal  durchbohrt  werden  und  am  frischen 
Gehirn  hell  sich  präsentieren.  Ventral  wird  das  Putamen  von  inneren  Gliedern 
des  Linsenkernes,  wenigstens  in  den  Frontalebenen,  durch  Fasermassen,  die 
der  vorderen  Kommissur  angehören,  geschieden.  Putamen  und  Globus  pallidus 
zeigen,  beiläufig  bemerkt,  auch  etwas  verschiedene  Nervenzellen  formen. 

Bei  Hunden,  denen  bald  nach  der  Geburt  die  ganze  Hirnrinde  ein- 
seitig abgetragen  wurde  und  bei  denen  infolge  dieses  Eingriffes  fast  die  ganze 
innere  Kapsel  durch  sekundäre  Degeneration  zugrunde  gegangen  ist,  präsentiert 
sich  der  Kopf  des  Corpus  striatum,  welcher  von  jeder  sekundären  Degeneration 
verschont  bleibt,  als  ein  anatomisch  ziemlich  homogenes  mächtiges,  graues 
Gebilde,  in  welchem  das  Putamen  und  das  eigentliche  Corpus  striatum  zu 
einer  ziemlieh  gleichartigen  grauen  Masse  verschmelzen. 

Der  Kopf  des  Streifenhügels  wird  durch  den  vorderen  Schenkel  der 
inneren  Kapsel  eigentlich  durchbohrt  (Fig.  27  Istrtc)  und  so  in  zwei  Abschnitte 
getrennt.  Der  laterale  Abschnitt  ist  in  Wirklichkeit  nichts  anderes  als 
die  direkte  Fortsetzung  des  Putamens.   Der  Schweif  des  Streifenhügels  zieht 
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Fig.  27.  Horizontalschnitt  durch  die  rechte  Grolihirnhemisphäre  vom  Menselien;  Schnitt- 
höhe: Mitte  des  Balkenknies  und  des  Pulvinars.  Bkn  Balkenknie.  Vh  Vorderhorn. 
Fj  Dritte  Stirnwindung.  Istr  ic  Lenticulo-striärer  Abschnitt  der  inneren  Kapsel. 
K7iie  ic  Knie  der  inneren  Kapsel,  lopt  ic  Lentieulo-optiseher  Abschnitt  der  inneren 
Kapsel,  r/i  Sehhügel.  J  Insel.  Claustrum.  Opera  Operculum.  Erste  Temporal- 
windung. 7-1  ic  Retrolentikulärer  Abschnitt  der  inneren  Kapsel.  CA  Ammonshorn. 
calc  Fissura  ealcarina.  Wt  Hinterhorn,  ss  Sehstrahlungen.  T.,  Zweite  Teraporalwindung. 
sta  Vorderer  Sehhügelstiel,  sfr  Streifenhügel.  Puf  Putamen.  I  Erstes,  II  zweites  und 
drittes  Glied  des  Linsenkerns. 
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der  Stria  terminalis  iiud  dem  Sehhügel  entlang  kaudalwärts;  er  macht  die 
Biegung  des  Unterhornes  mit,  legt  sich  im  zentralen  Abschnitt  dem  Seh- 
streifen lateral  an  und  geht  allmählich  in  den  Mandelkern  über,  in  welchen 
auch  die  Stria  terminalis  eindringt.  Der  dem  Seitenventrikel  zugekehrte  Ab- 
schnitt des  Streifenhügelschweifes  liegt  in  der  inneren  Kapsel  dorsal  an. 

Der  Mandelkern  (Amygdala,  Fig.  41  und  42),  diese  ausgedehnte  mit 
der  Hirnrinde  in  direkter  Verbindung  stehende,  schlecht  differenzierte  graue 


Fig.  28.  Frontalsclinitt  durch  die  hnke  Hemisphäre  eines  zweijährigen  Kindes;  l'/jfeche 
Vergr.  Sehnittebene  1  —  1  (Fig.  25).  Halbsehematisehe  Wiedergabe  des  Faserverlaufes. 
Kot  Assoziationsfasern,  blau  Stabkranzfasern,  schwarz  Balkenfasern. 


Masse,  entwickelt  sieh  nach  vorne  allmählich  aus  dem  Ammonshorn  und  fällt 
in  die  nämlichen  Frontalebenen  wie  der  Luyssche  Körper,  d.  h.  in  die  am 
meisten  frontal  gelegenen  Ebenen  des  Unterhorns.  Die  Amygdala  ist  von  der 
Binde  des  Uncus,  wie  bereits  hervorgehoben,  schlecht  abgegrenzt  und  geht 
dorsalwärts  teils  in  die  ventralen  Partien  der  Vormauer,  teils  in  das  Putamen 
über.  Durch  die  verschiedenen  ventral  vom  Grlobus  pallidus  ziehenden  Faser- 
bündel (vordere  Kommissur,  Stria  terminalis,  Stabkranzbündel)  werden  in  jener 
Gegend  die  grauen  Massen  des  Vorderhirnganglions  durchbrochen  und  dadurch 
Teile  grauer  Substanz  abgegrenzt. 

Die  Vormauer  bildet  eine  schmale,  auf  dem  Querschnitt  spitz  pyramiden- 
förmig sich  präsentierende  graue  Wand;  die  Basis  der  Pyramide  liegt  nach 
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unten.  Die  Vormauer  zeigt  fast  auf  allen  Frontalschnitten  eine  ganz  ähnliehe 
Form.  Sie  bildet  die  Scheidewand  zwischen  Putamen  und  der  Insel.  Von 
letzterer  ist  sie  durch  eine  ziemlieh  breite  Markleiste  (Capsula  extrema  v.  Ober- 
steiner) getrennt. 

Die  physiologische  Bedeutung  sämtlicher  vier  Vorderhirnganglien  ist 
noch  außerordentlich  dunkel.  Da  diese  Gebilde  aber  häufig  selbständig  er- 
kranken oder  in  den  Krankheitsprozeß  anderer  Hirnregionen  mit  hereingezogen 
werden  (Erweichungen,  Blutungen),  so  war  eine  kurze  Skizzierung  ihrer 
topographischen  Verhältnisse  hier  angezeigt. 

3.  Fimbria  und  Ammonshorn  (vgl.  Fig.  22,  S.  28). 

Diese  beiden  Gebilde  haben  bisher  nur  ein  rein  anatomisches,  resp. 
morphologisches  Interesse  gehabt;  für  die  Pathologie  waren  sie  noch  von 
keiner  größeren  Bedeutung.  Neuere  vergleichend- anatomische  Untersuchungen 
(Edinger)  lassen  vermuten,  daß  das  Ammonshorn  mit  dem  Geruchsinn  (oder 
Schmeeksinn)  in  engeren  Beziehungen  steht.  Pathologische  Beobachtungen, 
die  hierfür  sprächen,  liegen  bis  jetzt  nicht  vor. 

Die  eigentümliche  Gestalt  des  Ammonshorns  wird  hervorgerufen  durch 
Einrollung  der  medial  ventralen  Hemisphärenwand  und  Einstülpung  derselben 
in  das  Hinter-  und  Unterhorn.  Denkt  man  sich  den  ventralen  Band  der 
Hemisphäre  in  das  Unterhorn  eingestülpt  und  in  der  Weise,  daß  die  Kon- 
vexität der  Hemisphärenfalte  sich  der  Höhlung  des  Unterhorns  anpaßt,  denkt 
man  sich  ferner  um  das  Endstück  der  Hemisphärenwand  eine  umgebogene  graue 
Platte  derart  dachförmig  gelegt,  daß  jenes  Endstück  in  den  Hilus  dieser  wie 
ein  Haken  eingreift,  so  konstruiert  man  sich  die  grobe  Gestalt  des  Ammons- 
horns in  ziemlich  richtiger  Weise.  Die  S-förmige  Einstülpung  der  Rinde 
des  Gyrus  hippocampi  in  das  Unterhorn  bildet  das  eigentliche  Ammonshorn 
(Fig.  22,  Ämmli),  und  jene  hakenförmig  den  Eand  umklammernde  Platte 
ist  nichts  anderes  als  der  Gyrus  dentatus  ( fdent),  _  oder  die  Fascia 
dentata.  Letztere  zeigt  sich  an  einzelnen  Stellen  außerordentlich  faltenreich 
auch  ist  sie  charakterisiert  durch  einen  Bestandteil,  welcher  der  Großhirnrinde 
im  übrigen  ziemlich  fremd  ist  (wenigstens  in  so  dichter  Gruppierung  nicht 
vorkommt),  nämlich  durch  eine  mächtige  Lage  von  Körnern  (Ksch),  ähnlich 
wie  in  der  Kleinhirnrinde. 

Aus  dem  Ammonshorn  kommen  zwei  längere  Hauptfaserformationen: 
a)  die  Fimbria  (nebst  Fornix  longus)  und  bj  der  Faseranteil  zur  Lyra. 
Die  Fimbria  bildet  einen  mächtigen,  soliden,  etwas  abgeplatteten  Faserzug, 
dessen  Oberfläche  mit-  dem  Epithel  der  Plexus  chproidei  reiche  Verbindungen 
unterhält,  und  der  in  Verbindung  mit  diesen  und  der  Tela  choroidea  die 
Höhlung  des  Unterhorns  und  der  Cella  media  ausfüllt,  resp.  das  Dach  des 
Zwischenhirns  bildet  (letzteres  in  Verbindung  mit  den  Fasern  der  Lyra). 
Die  Fimbria  geht  größtenteils  direkt  in  die  Säule  des  Fornix  über.  Die 
zur  Lyra  gehörenden  Fasern  biegen  sich  medialwärts  um  und  bilden  eine 
zur  anderen  Seite  ziehende  Kommissur. 

Die  Markauskleidung  des  Ammonshorns  innerhalb  des  Unterhorns  nennt 
man  den  Alveus.  Die  zwischen  der  Fascia  dentata  und  dem  Gyrus  hippo- 
campi liegende  Spalte  wird  als  Fissura  hippocampi  bezeichnet.  Die  Scheide- 
wand zwischen  dem  Unterhorn  und  dem  Subpialraum  wird  dargestellt  nament- 
lich durch  die  Epithelfalten  der  Plexus  choroidei. 
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4.  Großhirnmark. 
Der  Markkörper  des  menschlichen  Großhirns  bildet  ein  sehr 
verwickeltes  Paserwerk,  in  welchem  den  verschiedensten  Kombinationen 
von  funktionellen  Zusammenfassungen  nahe  und  entfernt  liegender  Eindeu- 


^ig.  29.  Frontalsehnitt   durch   die  linke  Hemisphäre  (zweijähriges  Kind;  l'/2  fache 
Vergr.  ).    Schnittebene  8 — 8  (Fig.  25).    I  Zentrales  Segment.   II  Stabkranzsegment. 
III  Centr.  semiovale.  IV  Markkegel.  V  Markstrahlen  /.  occ.  Faseic.  fronto-oeeipitalis. 
Nähere  Erklärung  der  Bezeichnungen  S.  88.  Knie  ic  Knieteil  der  inneren  Kapsel. 


abschnitte,  unter  sich  und  mit  tieferen  Hirnregionen,  Rechnung  getragen 
ist.  Die  Faserverbindungen  sind  keineswegs  für  jeden  Win- 
dungsabschnitt gleichartig  und  allen  Rindenabschnitten  in  gleichem 
Sinne  zugemessen,  vielmehr  darf  man  mit  Bestimmtheit  aussprechen, 
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daß  in  den  einen  Windungsabschnitten  mehr  diese,  in  den 
anderen  mehr  jene  Paserka tegorien  dominieren,  mit  anderen 
Worten,  daß  jeder  ßindenabschnitt  in  Bezug  auf  die  näheren  Paser- 
verbindungen  seine  Eigentümlichkeiten  besitzt. 

Das  Hauptgerüst  des  Markkörpers  trägt  indessen,  trotz  der  Mannig- 
faltigkeit der  Fasermischung  in  den  einzelnen  Windungsgrnppen,  einen 
typischen  Charakter  und  zeigt  in  der  ganzen  Säugetierreihe  einen  ge- 
meinsamen Zug.  Nichtsdestoweniger  sehen  wir  im  Markkörper  einzelne 
Paserbestandteile,  die  sowohl  in  bezug  auf  die  Faserzahl  als  auch  in  be- 
zug  auf  ihre  Verlaufsrichtung  nicht  nur  innerhalb  ein  und  derselben  Tierart, 
sondern  von  Individuum  zu  Individuum  derselben  Spezies  nicht  unwesentlich 
variieren  (Assoziationsfasern),  und  andere  Faserbestandteile,  die  sich  durch 
eine  ganz  außerordentliche  Konstanz  auszeichnen  (Stabkranz,  Balken). 

Seit  Meynert  (teilweise  schon  seit  Burdach)  ist  es  übhch,  die  weiße 
Substanz  des  Großhirns  nach  der  Verlaufsrichtung  der  Fasern  inKommissur- 
fasern,  Projektionsfasern  und  Assoziationsfasern  zu  sondern,  ßein 
anatomisch  und  myelo genetisch  lassen  sich  die  Fasermassen  des  Groß- 
hirns nur  auf  relativ  kurze  Strecken  in  diese  drei  Faserarten  zergliedern; 
durch  die  Methode  der  sekundären  Degenerationen  dagegen  sind  die  er- 
wähnten Paserarten,  zumal  experimentell,  mit  aller  Sicherheit  nachweisbar. 

Die  Hauptmasse  der  Marksubstanz  liegt  in  der  dorsalen  Hälfte  des 
Großhirns  in  dem  Gebiet,  welches  oberhalb  der  Insel  und  dem  Seiten- 
ventrikel liegt.  Das  Großhirnmark  läßt  sich  an  Prontalschnitten  vom 
Zentrum  (Seitenventrikel)  an  gegen  die  Eindenobertläche  zu  in  fünf 
Zonen,  die  teilweise  gut  abgegrenzt,  teilweise  aber  ohne  scharfe  Grenze 
ineinander  übergehen,  resp.  nur  durch  gedachte  Linien  sich  abgrenzen 
lassen,  sondern: 

a)  Das  zentrale  Mark  (der  Balken  nebst  den  am  meisten  zentral 
gelegenen  Assoziationsfasern,  das  Gewölbe,  die  vordere  Kommissur  etc.); 

b)  die  Stabkranzregion  (Fuß  des  Stabkranzes);  diese  stellt  eine 
namentlich  an  Frontalschnitten  anatomisch  gut  abgegrenzte  Markzone 
zwischen  innerer  Kapsel,  dann  dem  zentralen  Mark,  resp.  dem  Ventrikel- 
ependym,  einerseits,  dem  Centrum  ovale  anderseits  dar.  In  dieser  Eegion 
werden  die  Eadiärfasern  durch  sagittale  und  horizontale  Fasern  (ver- 
schiedener Dignität)  faszikelweise  durchbrochen,  wodurch  ein  ganz  eigen- 
artiges Fasergitterwerk  entsteht; 

c)  das  Centrum  ovale,  resp.  semiovale.  Es  handelt  sich  da 
um  eine  Markzone,  die  sich  der  lateralen  Stabkranzgrenzlinie  anlegt 
und  kortikal  bis  zu  den  Grenzpunkten,  welche  durch  die  Eindenteile 
geliefert  werden,  sich  erstreckt. 

d)  Die  Markpartien,  die  zum  Besitz  der  Windungen  gehören  und 
durch  Furchentäler  abgegrenzt  werden,  bilden  den  dritten  Hauptabschnitt 
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des  Markkörpers,  die  sogenannten  Markkegel  oder  Markpyramiden 
(Fig.  29); 

e)  das  corticale  Mark,  welches  mit  den  Fibrae  propriae  seinen 
Anfang  nimmt  und  welches  neben  den  cortiealen  Markstrahlen  die 
Tangentialfasern  in  sich  schließt.  In  der  soeben  angedeuteten  Weise 
läßt  sich  nicht  nur  das  Mark  im  Balkensegment  des  Großhirns,  sondern 
auch  im  Frontalsegraent  und  in  demjenigen  des  Occipitallappens  einteilen. 


(z-c.p. 


Fig.  30.  Frontalsehnitt  durch  den  Parietallappen  eines  Neugeborenen.  Verteilungs- 
weise der  myelinisierten  Pasern  (blau)  im  Großhirnmark;  die  hell  gebliebenen  Partien 
im  Markkörper  sind  völlig  marklos.  Die  erste  Markreifung  tritt  hier  im  Mark  des 
Gyr.  central  post.  ((?  c p)  und  zwar  im  Markkegel  (w)  zutage;  man  erkennt 
zwei  Züge  myelinisierter  Fasern  (st  und  ass),  die  beide  aus  den  Eadiärbündeln  des 
Markkegels  m  hervorzugehen  seheinen:  ein  Anteil  zum  Stabkranz  {st')  und  ein  Anteil 
zum  Gyr.  supramarginalis  («ss);  Von  letzterem  sind  vereinzelte  myelinisierte  Faszikel 
bis  in  den  Cortex  des  Gyr.  supramarginal,  zu  verfolgen. 

Im  Occipitallappen  ist  das  zentrale  Mark  repräsentiert  durch  den 
Balkenforceps  und  die  Tapete,  die  Stabkranzregion  durch  die 
scharf  begrenzten  Sehstrahliingen  und  den  Fase.  long.  inf.  Das  Centrum 
ovale,  resp.  seraiovale  umfaßt  sowohl  das  Markgebiet  zwischen  der 
lateralen  Wand  der  sagittalen  Strahlungen  und  der  Basis  der  Markkegel, 
als  auch  das  ganze  retroventrikuläre  Markfeld,  in  welchem  sich  selbst- 
verständlich auch  Stabkranzfasern  vorfinden. 

Eine  ganz  ähnliche  Gliederung  läßt  sieh  im  Frontallappen  vor- 
nehmen, wo  um  das  Vorderhorn,  resp.  um  die  Ependymfalten  des  letzteren 
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sich  vor  allem  die  Balkenfaserang  gruppiert  (zentrales  Mark)  und  wo 
die  Stabkranzregion  durch  zwei  wohl  ausgeprägte  Strata  von  sagittalen 
Bündeln  repräsentiert  ist.  Das  hier  stark  ausgedehnte  Oentrum  semiovale 
zeigt  ein  dem  Centrum  semiovale  des  Occipitallappens  entsprechendes  Bild. 

Nach  ihrer  Herkunft ')  zerfallen  die  Fasern  des  Großhirnmarkes  in 
folgende  Kategorien: 

1.  Die  Projektionsfasern.  Es  handelt  sich  da  kurz  um  doppelsinnige 
Verbindungen  zwischen  dem  Cortex  und  den  tieferen  Hirnteilen.  Weitaus 
die  Mehrzahl  der  Projektionsfasern  findet  sich  im  Stabkranz,  eine  Minderzahl 
gelangt  aber  auf  einem  anderen  Wege  (z.  B.  durch  den  Pornix)  zur  Rinde. 

2.  Die  Kommissurbündel,  welche  einander  korrespondierende 
Stellen  der  beiden  Hemisphären  untereinander  verknüpfen  (Balken,  vordere 
Kommissur,  Fasern  der  Lyra  etc.). 

3.  Die  Assoziationsfasern,  deren  Aufgabe  darin  besteht,  die 
verschiedenen  Cortefxelder,  resp.  die  architektonischen  Gliederungen 
innerhalb  eines  Cortexfeldes  mit  anderen  Cortexabschnitten  zu  verbinden. 
Man  unterscheidet  da  gewöhnlich:  a)  lange  Assoziatiousbündel, 
welche  die  verschiedenen  Lobi  verknüpfen;  h)  mittlere  Assoziations- 
bündel oder  solche,  welche  die  einzelnen  Gyri  untereinander  verbinden; 
c)  kurze  Assoziationsfasern;  diese  vereinigen  nahe  benachbarte  ßiuden- 
abschnitte  durch  außerhalb  der  Rinde  verlaufende  und  dieser  leistenartig 
anliegende  Bündel  (Fibriae  propriae)  und  d)  die  intercorticalen  Asso- 
ziationsfasern (System  der  Tangentialfasern). 

Rein  anatomisch  lassen  sich  diese  verschiedenen  Faserarten  des 
Großhirns  nur  auf  ganz  kurze  Strecken  und  nur  an  wenigen  Orten  mit 
Sicherheit  nachweisen. 

1.  Der  Stabkranz  und  die  langen  Assoziationsfasersysteme. 

Der  anatomische  Stabkranz  2)  stellt  ein  gemischtes  Pasersystem  dar. 
Als  Projektionsfasern  dürfen  nur  solche  im  Stabkranz  verlaufende  Fasern 

')  Die  einzige  Möglieiikeit,  innerhalb  des  Fasergewirres  des  Großliirnmarkes  die 
verschiedenen  Faserarten  mit  Sicherheit  auseinanderzuhalten  und  richtig  nach  ihrem 
Ursprung  zu  zergliedern,  liefert  uns  die  Methode  des  Stadiums  der  sekundären  De- 
generationen. Wo  wir  einen  anatomisch  scheinbar  einheitlichen  Faserbund  näher 
auf  seine  Zusammensetzung  prüfen,  da  stoßen  wir  überall  auf  gemischte  Faserarten; 
selbst  der  anseheinend  aus  lauter  Kommissurenfasern  sieh  zusammensetzende  Balken 
enthält  noch  einzelne  longitudinale  Paserfaszikel  (Striae  medullär.  Lancisi,  Fornix 
longus,  Cingulumbündel),  die  sieh  zwischen  die  eigentlichen  Kommissurenfasern  hinein- 
schieben. Man  muß  sich  daher  wohl  hüten,  aus  der  rein  anatomisch  zu  verfolgenden 
Verlaufsrichtung  eines  Faserzuges  allein  auf  dessen  wirkliche  Zusammensetzung 
(nach  dem  feinerem  Ursprung  der  Fasern)  zu  sehließen. 

^)  Die  Stabkranzbündel  (auch  Radiärfasern  genannt)  erkennt  man  an  ein- 
zelnen Stellen  (Einstrahlung  in  die  Rinde,  Stabkranzregion)  teilweise  schon  mit  un- 
bewaffnetem Auge. 
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gedeutet  werden,  deren  Ursprung  im  Cortex  und  deren  Endigung  in  der 
subcorticalen  grauen  Eegion  (Zwischenhirn,  Mittelhirn,  Brücke.  Oblongata, 
ßüclienmark)  und  umgekehrt  gesichert  ist.  Die  Stabkranzfasern  erscheinen 
schon  bald  nach  ihrem  Austritt  aus  der  inneren  Kapsel  und  vollends 
weiter  corticalwärts  stark  gemischt  mit  langen  Assoziations-  und  Kom- 

(1.  c.  ct. 


Fig.  31.  Frontalselmitt  durch  die  Zentralwindnng  eines  14  Tage  alten  Kindes,  l'^faehe 
Vergrößerung.  Erste  Myelinisation  im  Großhirn;  myelinisierte  Fasern  schwarz.  Die 
Hauptmasse  der  reifen  Fasern  findet  sieh  in  der  inneren  Kapsel  {cim),  doch  sind 
hier  noch  zahlreiche  marklose  Bündel  vorhanden.  Wie  in  Fig.  30  erkennt  man  zwei 
Hauptzüge  myelinisierter  Fasern,  von  denen  einer  (st)  in  den  Stabkranz,  ein  anderer 
(ass)  vom  Gyr.  central,  ant.  in  den  Gyr.  central,  posterior  zieht;  letzterer  birgt  vor- 
wiegend Assoziationsfasern  in  sich.  Überdies  ist  die  Linsenkernschlinge  myelinisiert, 
wogegen  das  Pyramidenareal  (P)  noch  ziemlich  marklos  ist.  G.c.a.  Vordere,  g.c.p.  hintere 
Zentralwindung.  med.  Medialer,  vent.  ventraler  Sehhügelkern,  cim  myelinisierte  Partie 
der  inneren  Kapsel,  ass  Myelinisiertes  Assoziationsbündel  (lange  Assoziationsfasern), 
«ssj,  Myelinisiertes  Assoziationsbündel  (Pibrae  propriae).  /  Insel.  Peel  Peduncuhis.  mani 

Corp.  mamillare. 

missurenfasern.  Eine  isolierte  Darstellung  der  Projektionsfasern  vom 
Oortex  an  bis  zu  den  subcorticalen  Zentren  und  umgekehrt  ist  beim 
Menschen  ein  bisher  noch  nicht  mit  der  gewünschten  Exaktheit  gelöstes 
hirnanatomisches  Problem,  obwohl  gerade  in  den  letzten  Jahren 
dessen  Erforschung  mit  Eifer  angestrebt  wird.  Weder  ontogenetisch 
noch  phylogenetisch  war  es  bis  jetzt  möglieh,  eine  Entwicklungsphase 
»abzufangen«,  in  welcher  man  die  Projektionsfasern  irgend  eines  Groß- 


Großhirnmark. 
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hirnabsehnittes  auch  nur  halbwegs  rein  in  vollständiger  Zahl  über- 
sehen könnte.  Die  Lehre  von  Flechsig,  daß  die  Projektionsfasern 
beim  Neugeborenen  »isoliert«  zutage  treten,  ist  von  diesem  Forscher  selber 
später  als  eine  irrige  erkannt  worden.  Nach  0.  Vogts  und  nach 
meinen  Untersuchungen  gewinnen  zwar,  sobald  die  Myelinisation  im 
Großhirn  irgendwo  anhebt,  die  markreifen  Projektionsfasern  gegenüber 
anderen  Faserarten  einen  gewissen  Vorsprung,  sie  werden  aber  von 
diesen  anderen  (namentlich  von  den  Assoziationsfasern)  bald  eingeholt 
und  sogar  übertiügelt,  so  daß  wo  makroskopisch  nur  myelinisierte 
Projektionsfasern  enthalten  zu  sein  scheinen,  bei  näherer  Prüfung  schon 
in  Menge  lange  Assoziations-  und  Kommissurfasern,  wenn  auch  in  ver- 
hältnismäßig geringerer  Anzahl  als  beim  Erwachsenen,  anzutreffen  sind. 

Die  Stabkranzfaseruug  setzt  sich  aus  einer  Eeihe  von  sowohl  in 
bezug  auf  Faserreichtum  als  in  bezug  auf  Aufsplitterungsweise  und  Ver- 
laufsrichtung der  Fasern  individuell  verschieden  sich  aufbauenden  Stab- 
kranzanteilen oder  Stielen,  die  in  einfacher  Eeihenfolge  wie  ein  un- 
regelmäßig konvex  gebogener  Fächer  aus  der  inneren  Kapsel  hervor- 
gehen, zusammen. 

Die  verschiedenen  Stabkranzanteile  lassen  sich  am  besten  nach 
ihrem  Hauptursprung  (Cortex,  Thalamuskerne,  andere  subcorticale  Eegionen) 
einteilen.  Bei  den  Versuchen,  die  einzelnen  Faserkontingente  aus  der 
inneren  Kapsel  auf  die  Cortexobertiäche  und  in  besondere  Felder  zu 
projizieren,  darf  nicht  vergessen  werden,  daß  bei  dem  im  Verhältnis  zu 
der  im  ganzen  bescheidenen  Zahl  von  Projektionsfasern  gewaltigen  Um- 
fang der  Eindenoberfläche  bei  weitem  nicht  alle  Eindenareale  mit 
Stabkranzfasern  ausgestattet  sein  können  und  daß  selbst  auf 
solche  Windungen,  die  in  letztgenannter  Beziehung  vor  den  anderen 
bevorzugt  sind,  nur  eine  recht  bescheidene  Portion  von  Projektionsfasern 
entfiiUen  kann.  Mit  anderen  Worten,  auf  der  Binde  müssen  überall  relativ 
umfangreiche"  Strecken  vorhanden  sein,  die  von  keiner  einzigen  Pro- 
jektionsfaser berührt  werden.  Die  nähere  Feststellung  der  Verteilungs- 
weise des  Stabkranzes  auf  die  einzelnen  Eindenfelder  des  Menschen, 
sowie  diejenige  der  speziellen  Punkte  (Zellen  und  Zellgruppen),  aus 
denen  corticale  Projektionsfasern  hervorgehen,  ist,  wie  bereits  betont 
wurde,  eine  erst  in  den  allerersten  Anfängen  sich  befindende  Aufgabe, 
die  exakt  wohl  nur  mittels  der  Methode  der  sekundären  Degeneration 
zu  lösen  ist. 

Verzichtet  man  vorläufig  auf  eine  ganz  exakte  Ausscheidung  der 
mächtigen,  grob  anatomisch  sich  schärfer  abgrenzenden  Strahlungen  und 
Stränge  nach  ihrer  feineren  histologischen  Herkunft  und  beschränkt  man 
sich  darauf,  die  Pasermassen  mehr  anatomisch-architektonisch  zu 
gruppieren,    dann  gelangen  wir    (namentlich   unter  Verwertung  der 

Monakow,  Gehiriipathologie.  2.  Aufl.  4 
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Myelinisationsmethode,  sowie  der  Methode  der  sekundären  Degenerationen) 
zu  folgenden  bis  jetzt  konventionell  angenommenen  Hauptbündeln: 

a)  Strahlung  aus  der  Gegend  der  primären  optischen 
Zentren  (sagittale  Strahlungen  des  Oecipitalmarkes ;  Sehstrahlungen 
im  engeren  Sinne); 

h)  Strahlung  aus  dem  retro-  und  dem  sublentikul ären 
Abschnitt  der  inneren  Kapsel  (Stiel  des  Corp.  gen.  int.;  Türcksches 
Bündel,  unterer  Thalamusstiel); 

c)  Strahlung  aus  der  lenticulo-optischen  Portion  der 
inneren  Kapsel  (Pjramidenbahn,  Projektionsfasern  aus  den  lateralen 
und  den  ventralen  Sehhügelkernen,  Strahlung  in  die  Subst.  nigra,  Hauben- 
strahlung etc.): 

d)  Strahlung  aus  dem  Knie  der  inneren  Ka psel  (Projektions- 
bündel aus  dem  lateralen,  dem  vorderen  und  dem  medialen  Sehhügelkern, 
sowie  aus  der  vorderen  Partie  der  Regio  subthalamica  etc.); 

e)  Strahlung  aus  der  lentikulostriären  Partie  der  inneren  Kapsel 
(vorderer  Sehhügelstiel,  Strahlung  des  medialen  Sehhügelkernes,  frontale 
Brückenbahn  etc.); 

f)  Strahlung  der  Fornixsäule  zum  Corp.  mamm.: 

g)  allgemeine,  diffus  gegliederte  Strahlung  (zerstreute 
Bündel  aus  verschiedenen  Oortexabschnitten ;  zum  Sehhügel,  zur  Haube 
und  zur  Brücke  ziehende  Fasern). 

a)  Die  sagittalen  Strahlungen  des  Occipitalmarlces  (Fig.  49 — 55). 

Aus  dem  Gebiete  der  retrolentikulären  inneren  Kapsel,  insbesondere 
aus  dem  Corpus  genicul.  ext.,  dem  Pulvinar,  auch  aus  dem  Dach  des 
vorderen  Zweihügels  ziehen  mächtige  Massen  parallel  verlaufender  Fasern, 
der  lateralen  Wand  des  Hinterhornes  entlang,  occipitalwärts.  Die  maximale 
Breite  dieses  ganzen  »sagittalen  Markes«  beträgt  in  der  Frontalsehnitt- 
ebene  kurz  vor  Beginn  der  retrolentikulären  inneren  Kapsel  zirka  10  mm 
(Fig.  49).  Der  auf  der  ganzen  Strecke  scharf  begrenzte  Querschnitt  dieser 
Strahlungen  nimmt  occipitalwärts  stetig  ab  (durch  fortwährende  Faser- 
abgabe) und  verliert  in  den  hinter  dem  Ependymfortsatz  des  Hinterhornes 
liegenden  Ebenen  seine  scharfen  Grenzen  dadurch,  daß  die  ihn  zusammen- 
setzenden Faszikel  sich  kortikalwärts  radienartig  zerstreuen,  m.  a.  W.  er 
geht  im  retroventrikulären  Markfeld  (Fig.  54,  S.  85)  auf. 

Die  sagittalen  Strahlungen  zerfallen  gleich  bei  ihrem  Beginn  (im 
retroventrikulären  Markfeld)  in  drei  schon  grob  anatomisch  gesonderte  Strata: 
a)  Stratum  sagittale  laterale  oder  Fasciculus  long,  inf.;  b)  Stratum 
sagittale  internum  oder  die  Sehstrahlungen  kurzweg,  und  cj  das 
Stratum  mediale  oder  die  Tapete. 


Großhimmark. 
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Diese  anatomische  Trennung  wird  zunächst  dadurch  möglich,  daß 
die  Fasern  in  jedem  dieser  Strata  an  Schnittpräparaten  in  etwas  verschiedener 
Eiehtung  getroffen  werden,  dann  durch  Verschiedenheiten  im  Faserkaliber  und 
in  der  Art  der  Gruppierung  der  Fasern,  sodann  durch  die  Verbreitungsweise 
der  interfaszikulären  Stützsubstanz,  ferner  auch  durch  die  Eangoidnung  bei  der 
Myelinisation  etc.')-  Es  handelt  sich  da  weniger  um  Abgrenzungen  nach  physio- 
logischen Qualitäten  und  nach  dem  feineren  Ursprung  der  Fasern,  als  nach 


Fig.  32.  Frontalsehnitt  durch   die   linke   Hemisphäre   eines    zweijährigen  Kindes; 
l'/ofa-ehe  Vergrößerung.  Ebene  1—1  (Fig.  '25).  Nähere  Erklärungen  S.  89. 

rein  histologisch-anatomischen  Momenten.  Die  Abgrenzung  ist  hier  also  durch- 
aus derjenigen  im  Markmantel  des  normalen  Eüekenmarkes  (Seitenstrang, 
Vorderstrang)  an  die  Seite  zu  stellen,  durch  welche  in  Bezug  auf  die  nähere 
Znsammensetzung  der  Faserstränge  nach  ihrer  Herkunft  bekanntlich  nichts 
ausgedrückt  wird. 

Der  Faseieulus  longitudinal  Inf.  (Strat.  sag.  ext.)  hebt  sich  vom 
Stratuia  sagittale  internum  dadurch  ab,  daß  in  ihm  die  Faserfaszikel  dichter 
liegen,    in   geringerem   Grade    durch   Stützgewebe   zerklüftet   werden  und 


')  Vgl.  näheres  unter  »Assoziationsfaserzüge« 
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daß  das  Faserkaliber  in  ihnen  etwas  derber  ist  als  im  Stratum  sagittale 
internum.*) 

Als  Sehstralilung  (Radiat.  opt.)  im  engeren  Sinn  wird  gewöhnlich 
ein  Faserstratum  innerhalb  des  sagittalen  occipitalen  Markes  bezeichnet,  welches 
medial  von  der  Balkentapete  und  lateral  vom  Fasciculus  long.  inf.  begrenzt  wird. 

Die  Faserzusammensetzung  ist,  wie  es  schon  aus  dem  Vor- 
stehenden hervorgeht,  in  keinem  der  drei  Strata  eine  ganz  einheit- 
liche, sie  wechselt  in  jedem  nächstfolgenden  Abschnitt  durch  Abgang  und 
Zufluß  von  Fasern  verschiedenster  Provenienz.  In  der  Tapete  scheinen  aus- 
schließlich Balkenfasern  und  lange  Assoziationsfasern  enthalten  zu  sein,  im 
Stratum  sagittale  internum  und  externum  dagegen  müssen  nach  den  Erfahrungen 
mittels  der  Methode  der  sekundären  Degenerationen  sowohl  Assoziations- 
und Konimissurfasern,  als  auch  Projektionsfasern  gesucht  werden.  Sicher  ist, 
daß  Projektionsfasern  sowohl  aus  den  primären  optischen  Zentren  als  solche 
aus  den  hinteren  Thalamuspartien  in  jedem  der  beiden  Strata  die  Minderzahl 
bilden  und  daß  sie  mit  Assoziations-  und  Balkenfasern  innig  gemischt  ver- 
laufen. Die  nähere  Gruppierung  der  Fasern  der  eigentlichen  Eadiatio  optica 
(Projektionsfasern  aus  den  sogenannten  optischen  Zentren)  wechselt  ebenso  wie 
die  Zusammensetzung  der  übrigen  Strata  oecipitalwärts  von  Segment  zu 
Segment.  Die  Mehrzahl  der  Projektionsfasern  liegt  in  den  frontalen  Ebenen 
des  Hinterhornendes  in  der  mittleren,  teilweise  auch  in  der  ventralen  Etage 
des  Stratum  sagittale  internum,  oder  richtiger  gesagt  an  der  Übergangsstelle 
des  Stratum  sagitt.  ext.  in  das  Strat.  sagitt.  internum.  Der  eorticale  Ein- 
strahlungsbezirk der  Sehstrahlungen  umfaßt  sämtliche  Occipitalwindungen, 
vor  allem  ist  er  in  der  Einde  der  Fissura  calearina  zu  suchen.  Näheres 
hierüber  in  dem  Abschnitt  über  die  Sehsphäre  nachzusehen. 

b)  Der  Stiel  des  Corpus  genicul.  int.  und  das  Tiirchsche  Bündel. 

Die  Strahlung  aus  dem  inneren  Kniehöeker  nimmt  (nach  den 
Ergebnissen  mittels  der  Methode  der  seeundären  Degeneration)  in  den  Frontal- 
ebenen Mitte  des  Corpus  genicul.  ext.  ein  kleines  Markfeld  zwischen  dem 
hinteren  und  dem  caudal-ventralen  Selihügelkern  (Vent.  c)  ein;  sie  wendet 
sich  in  den  Frontalebenen  durch  das  vorderste  Drittel  des  Corpus  genicul. 
ext.  lateralwärts,  zieht  zwischen  diesem  und  Vent.  c  weiter,  sie  dringt  zirka 
1  mm  weiter  frontalwärts  in  die,  hintere  Partie  der  lenticulo-optischen  inneren 
Kapsel  ein,  um  in  den  Fig.  45  und  46  wiedergegebenen  Ebenen  die  sub- 
lentikuläre  innere  Kapsel  und  die  ventralen  Partien  des  sagittalen  Oecipital- 
markes  zu  durchbrechen  und  in  den  Markkegel  der  ersten,  wahrscheinlich 
auch  der  zweiten  Temporalwindung  einzustrahlen  und  schließlich  in  die 
Einde  dieser  Windungen  überzugehen.  Auf  dieser  ganzen  Veiiaufsstrecke 
mischt  sich  der  Stiel  der  Corpus  geniculatum  int.  reichlich  mit  Bündeln  anderer 
Provenienz. 

Einen  weiteren  wichtigen  Bestandteil  des  Hemisphärenmarkes  in  der 
Gregenddes  Lohns  temporalis  bildet  das  sogenannte  Türcksche  Bündel  oder 
die  parieto-temporale  Brückenbahn  (temporale  Brückenbahn  von 
Dejerine).  Dieses  Bündel  entstammt  nach  Dejerine  in  der  Hauptsache 

')  Das  Stratum  mediale  oder  die  Tapete  setzt  sieh  z.  B.  aus  vertikal  und  schräg, 
die  beiden  anderen  Strata  aus  sagittal  verlaufenden  Fasern  zusammen. 
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der  zweiten  und  dritten  Temporalwindnng;  es  gelangt  jedenfalls  aus  den 
Markpyramiden  dieser  Windungen,  teilweise  gemischt  mit  Fasern,  die  zum 
Stiel  des  Corpus  genie.  int.  gehören,  in  die  basale  Partie  der  retrolentikulären 
inneren  Kapsel  und  begibt  sieh  von  dort  —  ohne  mit  dem  Sehhügel  in 
engere  Verbindung  zu  treten  —  direkt  in  den  am  meisten  lateral  liegenden 
Abschnitt  des  Pedunculus  eerebri,  um  schließlich  im  dorsolateralen  Feld  der 
Fußetage  der  Brücke,  und  zwar  vorwiegend  in  der  vorderen  Partie  der  letzteren, 
zu  endigen  (Fig.  76  und  77). 


Fig.  b3.  Frontalschnitt  durch  die  linke  Hemisphäre  (zweijähriges  Kind;  1 '^fache  Ver- 
größerung). Sehnittebene  2 — 2  (Fig.  25).  gr.  Zentrale  graue  Substanz  des  Vorderhorns. 
Nähere  Erklärung  der  Bezeichnungen  S.  89. 

c)  Strahlung  aus  der  lenüculo-opttsclien  und  der  angrenzenden  retrolenti- 
kulären Portion  der  inneren  Kapsel  (Fig.  44 — 47). 

a)  Die  corticalen  Strahlungen  aus  den  ventralen  Kern- 
gruppen des  Thalamus  (Vent.  c,  die  hinteren  Abschnitte  von  Vent. 
h  und  Vent.  a)  und  aus  dem  Pulvinar.  Diese  Strahlungen,  vi^elche 
in  dem  an  den  Stiel  des  lateralen  Kniehöckers  etc.  frontal  sich  an- 
schließenden Areale  der  inneren  Kapsel  (laterales  Mark  des  Pulvinars 
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und  Wernicke  sches  Feld)  den  Hauptbestandteil  darstellen  und  den  so- 
genannten »Carrefour  sensitif«  von  Charcot  in  sich  bergen,  wenden  sicli 
naeli  Durchbreclnmg  des  occipitalen  Abschnittes  des  Linsenkernes,  kurz 
vor  Beginn  der  Insel,  dorsal  und  etwas  nach  rückwärts,  um  größtenteils 
in  den  Gyrus  supraraarginalis,  teilweise  auch  in  den  Gyrns  angularis 
(Pulvinar)  in  losen  Bündeln  einzudringen. 

ß)  Das  nigro-corticale,  aus  der  Gegend  des  Operculum  stammende 
Bündel  (direkte  Verbindung  zwischen  Cortex  und  Substantia  nigra) 
durchsetzt  ebenfalls  die  hintere  (lenticulo-optische)  Partie  der  inneren 
(Fig.  45),  es  mischt  sich  mit  den  dem  Türckscheu  Bündel  angehörenden 
Fasern  und  begibt  sich  in  die  Substantia  nigra;  es  nimmt  teilweise  aus 
den  Nervenzellen  der  Substantia  nigra  seinen  Ursprung  und  endigt  in 
der  Rinde  des  Deckels  (die  Substantia  nigra  degeneriert  ausnahmslos 
bei  ausgedehnten  Herden  in  der  Operculargegend). 

Die  siib  a,  h  und  a  erwähnten  Bündel  bilden  gemeinsam  mit  dem 
ebenfalls  dem  Temporallappen  entstammenden  Stiel  des  hinteren  Sehhügelkernes 
und  einigen  quer  verlaufenden  occipital  gelesrenen  Faszikeln  der  Liiisenkern- 
schlinge  die  Hauptbestandteile  der  retroleutikulären  inneren  Kapsel;  sie  alle 
füllen  aber  dieses  .Fasergebiet  bei  weitem  nicht  aus.  In  niächster  Nähe  des 
in  Frage  stehenden  pyramidenförmig  sich  präsentierenden  Feldes,  meist  lateral, 
ziehen  in  sagittaler  Richtung  lange  Assoziationsfasern,  dann  Bündel,  die  zur 
Balkenfaserung  imd  zur  vorderen  Kommissur  gehören,  endlich  noch  andere 
Fasern  unbekannten  Ursprunges  (Fig.  68  N f,  S.  95). 

Bezüglich  des  Türckscheu  Bündels  ist  meines  Erachtens  noch  keines- 
wegs erwiesen,  daß  es  einheitlicher  Natur  ist  und  nur  aus  den  Temporal- 
windungen stammt.  Nach  meinen  Erfahrungen  (Degenerationsmethode)  bezieht 
das  Türeksche  Bündel  auch  noch  Fasern  aus  dem  unteren  Scheitelläppehen.  — 
Flechsig  bestreitet,  daß  aus  der  zweiten  und  dritten  Temporalwindung 
Stabkranzfasern  hervorgehen,  er  rechnet  dieses  Windungsgebiet  zu  seinen 
Assoziationszentren;  nach  ihm  soll  das  Türeksche  Bündel  lediglich  aus  der 
ersten  Temporalwindung  hervorgehen. 

y)  Strahlung  des  lateralen  Hauptkernes  und  der  vorderen 
Abschnitte  des  ventralen  Sehhügelkernes  (Vent.  a,  Vent.  l  ant.); 
Pyramidenbahn.  Diese  klinisch  so  wichtige  Faserpartie  nimmt  in  der 
inneren  Kapsel  die  frontalen  zwei  Drittel  des  lenticulo-optischen  Segmentes 
ein.  Von  den  Frontalebenen  Mitte  des  Luysschen  Körpers  an  fast  bis 
zu  denjenigen  des  Knieanteils  der  inneren  Kapsel  setzt  sich  der  fragliche 
Abschnitt  der  inneren  Kapsel  im  Wesentlichen  aus  jener  Sehhügel- 
strahlung und  aus  der  Pyramidenbahn  zusammen  (Fig.  62 — 66). 

Die  Lage  des  Pyramidenbündels  innerhalb  der  inneren  Kapsel  ist, 
dank  den  zahlreichen  Studien  mittels  der  Degenerations-  und  der  Myelini- 
sationsmethode,  unter  allen  Bündeln  mit  am  besten  bekannt;  da  indessen 
die  sekundäre  Degeneration  selbst  bei  ziemlich  scharf  begrenzten  Herden 
der  Eolandschen  Eegion  nie  auf  die  Pyramidenbahn  allein  beschränkt 
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ist  (es  degenerieren  z.  B.  die  corticothalamischen  Fasern  stets  gleich- 
zeitig mit),  so  ist  der  genauere  Verlauf  selbst  der  Pyraraidenbahn  inner- 
halb der  inneren  Kapsel  und  der  Stabkranzregion  (und  vollends  im 
Centrum  semiovale)  noch  nicht  befriedigend  ermittelt.  Am  wahrschein- 
lichsten ist  es,    daß  die  Pvramidenfasern  gemischt  mit  den  Eolando- 


Fig.  34.  Frontalsehnitt  durch  die  linke  Hemisphäre  (zweijähriges  Kind;  l'/afaehe  Ver- 
größerung). Sehnittebene  3—3  (Fig.  25).       in-oj.  Projektionsfasern  aus  der  dritten 
Stirnwindung.  Nähere  Erklärung  der  Bezeichnungen  S.  89. 

thalamischen  Fasern,  vertikal  in  den  dem  Knieanteil  occipital  anliegenden 
Abschnitt  der  inneren  Kapsel  sich  ergießen,  um  in  den  mehr  nach 
hinten  gelegenen  Frontalebenen  (nach  Abzweigung  der  Sehhügelfasern) 
kaudalwärts  sich  zu  wenden.  In  den  frontalen  Ebenen  des  Luysscheu 
Körpers  nimmt  die  Pyramidenbahn  die  jenem  Gebilde  dicht  anliegenden 
Partien  der  inneren  Kapsel  ein  und  wird  durch  die  Faszikel  der  Linsen- 
kernschlinge  quer  durchsetzt  (Fig.  63  und  64).  In  der  Stabkranzregion  wird 
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die  Pyraraidenbalin,  ähnlich  wie  die  Rolando-thalamisehe  Bahn,  sowohl 
durch  sagittal  verlaufende  Assoziationsbündel  als  durch  BalkenfaserU) 
in  verschiedenen  Eichtungen  zerklüftet. 

Im  Pedunculus  cerebri,  in  welchen  die  Pyramidenbahn  weiter  ab- 
wärts (in  den  kaudal  vom  Luys sehen  Körper  liegenden  Prontalebeuen) 
übergeht,  nimmt  das  Pyramidenareal  nach  übereinstimmender  Angabe 
fast  aller  Autoren  das  mittlere  Feld  ein  (Fig.  62;  76  und  77,  2). 

d)  Strahlung  aus  der  Kniegegend  der  inneren  Kapsel. 

Strahlung  des  vorderen  lateralen  Sehhügelkernes.  Projektions- 
büiidel  aus  der  dritten  Stirnwindung.  Der  Faserverlauf  dieses  Stab- 
kranzanteils ist  an  Frontalselmitten  besser  als  an  in  anderer  Richtung  ge- 
führten Schnitten  zu  übersehen.  Der  kräftige  Zug  radiärer  Fasern  (die  selbst- 
verständlich auch  Balken-  und  lange  Assoziationsfasern  enthalten)  aus  der 
dritten  Stirnwindung  ist  bis  in  die  Stabkranzregion  gut  zu  verfolgen,  und 
auch  innei-halb  letzterer  läßt  sich  die  etwas  kaudalwärts  gerichtete  Abzweigung 
zum  Knieabsehnitt  der  inneren  Kapsel  und  zum  vorderen  Abschnitt  des  lateralen 
Sehhügelkernes  gut  erkennen,  trotz  der  zahlreichen  Zerklüftungen  durch  Fasern 
anderen  Ursprunges.  In  der  inneren  Kapsel  liegt  das  linguo-faeiale  Bündel  im  Knie- 
anteil, es  liegt  also  direkt  dem  vorderen  lateralen  Sehhügelkern  an  (Fig.  34  und  35). 

e)  Strahlung  der  lenticulostriären  Partie  der  inneren  Kapsel  (Fig.  27  inid  . 

34—39). 

Vorderer  Stiel  des  Sehhügels  (frontale  Brückenbahn,  Strahlung  des 
medialen  und  des  vorderen  Sehhügelkernes).  Der  vordere  Sehhügelstiel  (sta)  ist 
anatomisch  von  sämtlichen  Stabkranzanteilen  mit  am  besten  differenziert;  er  nimmt 
fast  den  ganzen  lenticulostriären  Abschnitt  der  inneren  Kapsel  ein  und  zieht 
kortikalwärts  in  die  sagittalen  Bündel  des  Frontalmarkes  (nach  Anton  in 
das  Stratum  sagittale  externum),  um  sich  meist  in  den  letzteren  basalen  Frontal- 
windungen zu  verlieren.  Er  entstammt,  der  Hauptsache  nach,  dem  vorderen 
und  dem  medialen  Sehhügelkern;  ein  nicht  geringer  Faseranteil  des  vorderen 
Thalamusstiels  (ebenfalls  aus  den  basalen  Partien  des  Frontallappens  stammend) 
zieht  in  das  mediale  Drittel  des  Pedunculus  3,  Fig.  77  und  geht  in  die  Brücke 
über  (er  nimmt  hier  das  der  Pyramidenbahn  dorsal-medial  anliegende  Feld  ein). 
Anton  und  Zingerle  unterscheiden  drei  Teile  im  Stabkranz  des  Frontallappens: 
einen  oberen,  einen  mittleren  und  einen  unteren.  Nach  diesen  Autoren  sollen 
mit  den  konvexen  Eindengebieten  des  Frontallappens  weniger  Faserbeziehungen 
bestehen  als  mit  den  medialen,  oberen  und  unteren  (Grvrus  rect.).  Die 
Fasern  entbündeln  sich  durch  büschelförmiges  Ausstrahlen. 

Außer  den  im  vorstehenden  angeführten  Stabkranzbündeln,  die,  wie  wir 
gesehen  haben,  nirgends  ganz  rein  als  solche  anatomisch  nachweisbar  sind 
(die  Mischung  und  die  Zerklüftung  durch  andere  Bündel  variieren  von  Segment 
zu  Segment),  ist  noch  eine  ganze  Reihe  von  Projektionsbündeln  zum  Cortex 
vorhanden  (Strahlung  zum  roten  Kern,  zur  Regio  subthalamica  etc.),  deren 
kortikales  Ursprungsgebiet  noch  nicht  näher  ermittelt  ist.  Dieselben  kommen 
übrigens  für  die  Pathologie  vorerst  wenig  in  Betracht. 
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B.  Die  Kommissurenfasern. 

Bei  den  Komjnissurenfasern  handelt  es  sich,  wie  wir  gesehen 
haben,  um  Verbindungen,  welche  symmetrische  Abschnitte  der  beiden 
Hemisphären  unter  Paseraustausch  miteinander  verknüpfen.    Wird  ein 


Fig.  35.  Frontalselinitt  dureli  die  linke  Hemisphäre  eines  zweijährigen  Kindes;  l'/jfaehe 
Vergrößerung.  Sehnittebene  4 — 4  (Fig.  25).  c  int  l  str  lenticulo-striäre  Partie  der  inneren 
Kapsel.  Nähere  Erklärung  der  Bezeichnungen  S.  89. 


Kommissurstrang  irgendwo,  namentlich  aber  an  der  Übergangsstelle 
aus  einer  Hemisphäre  in  die  andere  bei  neugeborenen  Thieren  und  total 
unterbrochen,  dann  degenerieren  beide  Enden  des  Bündels  bis  in 
ihre  Ursprungs-,  respektive  Endbezirke  sekundär.  Vollständige  Durch- 
schneidung, z.  B.  der  vorderen  Koramissur,  hat  die  totale  Degeneration 
nahezu  sämtlicher  Fasern  dieser  Koramissur  zur  Folge. 
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Die  Hauptkommissuren  des  Großhirns  sind :  a)  der  Balken,  h)  die 
vordere  Kommissur  und  die  Fasern  der  Lyra  (Commissura  hippo- 
campi) : 

a)  Der  Balken  (Corpus  eallosum)  zeigt  am  frischen  Gehirn  (je  nach  Aus- 
dehnung der  Hemisphären)  eine  Länge  von  7'5 — 9'5  cm  und  nimmt  zirka  487o 
der  Gesamtlänge  der  Hemisphäre  ein.  Der  Balken  bildet  sich  schon  vor  dem  vier- 
ten Fötalmonate  und  wächst  von  da  an  in  einer  dem  übrigen  Großhirn 
ziemlich  proportionalen  Weise.  DieBalkenhöhe  des  Mittelteils  (Balkenkörper) 
schwankt  zwischen  4"5 — Smm  und  erreicht  im  Knie  bis  Vbcm,  im  Splenium 
ungefähr  ebensoviel.  Der  Balken  verbindet  die  annähernd  symmetrisch  liegen- 
den Cortexstellen  der  Konvexität  der  Hirnoberfläche  (von  Anton  und  mir 
durch  sekundäre  Degeneration  nachgewiesen)  und  ist  so  angelegt,  daß  zwischen 
den  miteinander  in  Relation  tretenden  Eindenfeldern  ein  ziemlich  gleichmäßiger 
Faseraustausch  stattfindet.  Sind  zwei  symmetrisch  liegende  Windungen  in 
beiden  Hemisphären  defekt,  dann  geht  der  sie  vereinigende  Balkenabschnitt 
total  zugrunde.  Einseitige  Zerstörung  einer  Windungspartie  hat  im  entsprechen- 
den Teil  des  Balkenkörpers  eine  in  zerstreuten,  nicht  in  kompakten  Bündeln 
sieh  präsentierende  Balkeudegeneration,  die  sieh  im  Mark  der  gesunden 
Hemisphäre  verliert,  zur  Folge. 

Man  unterscheidet  am  Balken  gewöhnlieh:  1.  den  Balkenkörper, 
2.  das  Balkenknie  mit  dem  Eostrum  und  'S.  das  Balkensplenium ; 
sowohl  das  Knie  als  das  Balkensplenium  entsenden,  jenes  nach  dem  Frontal- 
mark, dieses  nach  dem  Oecipitalraark  einen  Stiel;  ein  solches  Stielpaar  läßt 
sich  mit  einer  Zange  vergleichen  und  wird  als  Forceps  (anterior  und  posterior) 
bezeichnet.  Der  Forceps  des  Spleniums  beteiligt  sich  in  weitgehender  Weise  an 
der  sogenannten  Tapete  (Markauskleidung  sowohl  des  Hinterhornes  als  des 
Unterhornes),  die  indessen  auch  Assoziationsfasern  (Fasern  aus  dem  Faseiculus 
occipito-frontalis  und  dem  Faseiculus  nuclei  caudati)  enthält. 

Auch  der  Forceps  anterior,  welcher  sich  in  das  Stratum  sagittale  iu- 
ternum  der  Frontalstrahlung  ergießt,  mischt  sich  dort  intensiv  mit  Projektions- 
fasern (Fig.  28,  S.  42).  Das  Eostrum  verbindet  die  Gyri  recti  miteinander. 

Der  Balken  verknüpft  sämtliche  Abschnitte  der  Konvexität  und  teil- 
weise auch  der  Basis  der  Hemisphären  (mit  Ausnahme  der  basalen  Teile  des 
Schläfenlappens,  des  Frontallappens  und  der  koinmissuralen  Yerbindungen 
des  Ammonshornes).  Im  Balken  sind  auch  longitudinale  Fasern  (Striae 
longitud.  med.  und  lat.,  N.  Lancisi,  Fornix  longus)  und  vertikale  Fasern  in 
bescheidener  Anzahl  vorhanden  (Fig.  35  und  36).  Nach  Anton*  treten  die 
Eadiärfasern  des  Balkens  aus  dem  kompakten  Areal  hervor:  sie  ziehen  somit 
nicht  im  Stratum  sagittale  internum  und  externum,  welche  er  eher  als  Stab- 
kranzzüge betrachtet. 

b)  Die  Commissura  anterior,  ein  Seitenstüek  zum  Balken,  stellt  die 
Verbindung  zwischen  den  basalen  Mantelteilen  (Schläfenlappen,  basaler  Stirn- 
lappen) dar;  sie  zerfällt  in  einen  kräftiger  entwickelten  Schläfenanteil  (Pars 
temporalis)  und  einen  dürftiger  gebildeten  Eiechanteil  (Pars  olfactoria); 
vgl.  Fig.  36.  Bei  balkenlosen  Sängern  (Monotremen)  vertritt  sie  die  Eolle 
des  Balkens  und  ist  außerordentlich  mächtig. 

c)  Fasern  der  Lyra.  Diese  Bündel  legen  sich  der  Fimbria  ventral 
an  und  verknüpfen  die  beiden  Ammonshörner  miteinander  (Fig.  48). 
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C.  Lange  und  kurze  Assoziationsfasern. 

Die  Zusammensetzung  der  Assoziationsfasern,  zumal  der  kurzen,  nach 
ihrer  Verlaufsrichtung  innerhalb  der  verschiedenen  Markkegel  ist  nur  in 


Fig.  36.  Frontalselinitt  dureli  die  linke  Hemisphäre  eines  zweijährigen  Kindes;  l'/a^aehe 
Vergrößerung.  Sehnittebene  5 — 5  (Fig.  25).  c  antp.  t.  Pars  temporalis  der  vorderen  Kom- 
missur, c  ant pars  olf.  Pars  olfactoria  der  vorderen  Kommissur,  fcentr  Fissura  centralis 
fem  Fiss.  ealloso-marginalis.  cl  Claustrum.  Nähere  Erklärung  der  Bezeichnungen  S.  89. 


allgemeinen  Umrissen,  d.  h.  grobschematisch  bekannt.  Eine  aufmerksame 
Durchsicht  von  Schnittserien  durch  die  Gyri  von  Kindern  in  den  ersten 
Monaten  lehrt,  daß  die  Anordnung,  Zahl  und  Verlaufsrichtung  der  Asso- 
ziationsfasern in  den  verschiedenen  Windungen  sehr  stark  variiert,  d.  h. 
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daß  fast  jede  Windung,  respektive  Windungsgnippe  in  dieser 
Beziehung  eine  gewisse  individuelle  Eigenart  besitzt.  Jedenfalls 
muß  man  sich  hüten,  die  Physiognomie  der  Assoziationsfasersysteme 
einer  Windung  ohne  Weiteres  auf  die  anderen  Windungen  zu  übertragen. 

Aber  auch  die  nämlichen  oder  verwandten  Windungen  verschiedener 
Individuen  verhalten  sich  in  bezug  auf  Reichtum,  Gliederung  und  Ver- 
laufsziel namentlich  der  kurzen  Assoziationsfasern  ungleich;  ja  auf  den 
Differenzen  in  letzterer  Hinsicht  beruhen  zum  großen  Teil  die  verschiedenen 
individuellen  Abweichungen  in  der  Faltung  der  Großhirnoberfläche. 
Die  meisten  Eigentümlichkeiten  unter  den  Assoziationsfasern  zeigen  die 
intergyralen  und  die  intercorticalen;  demgegenüber  zeichnen  sich  die 
langen  Assoziationsfasern  bezüglich  ihrer  Gliederung  und  ihrer  Zahl 
durch  eine  gewisse  Konstanz  aus.  Sie  teilen  sich  mit  den  Projektions- 
und den  Balkenfasern  in  den  Aufbau  des  Centrum  ovale. 

In  bezug  auf  die  Myeliiiisation  der  Assoziationsfasern  läßt  sich  folgende 
Eeihenfolge  aufstellen.  Schon  beim  reifen  Neugeborenen  sind  mit  Sicherheit 
Vereinzelte  myelinisierte  Fibrae  propriae  und  auch  mittellange  Assoziations- 
fasern nachweisbar;  solche  finden  sich  jedoch  nur  in  den  sogenannten  Sinnes- 
sphären und  in  der  motorischen  Zone  (Fig.  30).  Zuerst  treten  sie  in  den  Zentral- 
windungen auf  (Flechsig).  In  den  genannten  Windungsabschnitten  dominieren 
unter  den  myelinisierten  Fasern  zumeist  die  Stabla-anzfasern  und  die  langen 
Assoziationsbündel.  Die  Myelinisation  schreitet  in  den  Assoziationsfasersystemen 
des  Kindes  nach  meinen  Erfahrungen  in  der  Weise  fort,  daß  schon  in  der 
dritten  und  vierten  Woche  nacli  der  Geburt  die  langen  Assoziationsfasern  zumal 
der  Eolandi sehen  Eegion  (Flg.  31)  und  der  Eegio  calcarina  (Strat.  sagittale  int., 
Fase,  long,  inf.)  einen  kräftigen  Aufschwung  in  der  Markumhüllung  nehmen, 
wogegen  die  kurzen  beträchtlich  zurückbleiben  (Fig.  17).  In  etwas  rascheren 
Gang  kommt  die  Markentwicklung  in  den  mittleren  Assoziationsfasersystemen 
und  im  Cortex  (Markpyramiden,  Fibrae  propriae,  Tangentialfasern)  erst  nach 
dem  dritten  Monat,  wobei  noch  fortgesetzt  die  sogenannten  Siunessphären  einen 
Vorspning  beibehalten.  Gegen  Ende  des  ersten  Lebensjahres  sind  schon  alle 
Assoziationsfasersysteme  sehr  reich  myelinisiert,  doch  vergehen  einige  Jahre, 
bis  die  Myelinisation  in  jenen  ihren  definitiven  Abschluß  erreicht.  Die  spät 
reifenden  Fasern  liegen  hauptsächlich  im  Centrum  semiovale  und  in  den 
oberen  corticalen  Schichten  (Kaes-Bechterewsche  Schicht)  des  Stirn-  und 
des  Farietallappens,  dann  in  der  Insel  etc. 

Die  Kombinationen  in  der  Verbindungsweise  der  verschiedenen  Punkte 
der  Großhirn  Oberfläche  sind  sehr  mannigfaltige;  manche  Windungen,  respektive 
Lobi  zeigen  besonders  reichen  gegenseitigen  Faseraustauscb,  während  andere 
in  spärlicher  Weise  Bezieliungen  durch  längere  Assoziationsfasern  unterhalten. 
Der  Gi'undplan  in  der  Gliederung  der  Assoziationsbündel,  sei  es  auch  nur 
der  langen,  ist  noch  weniger  gut  bekannt,  wie  derjenige  der  feineren  Ver- 
teilungsweise des  Stabkranzes  auf  die  Großhirnoberfläche.  Im  allgemeinen  kann 
man  aber  sagen,  daß  besonders  reiche  Verbindungen  durch  lange  Assoziations- 
fasern zwischen  dem  Frontal-  und  dem  Occipitallappen,  dann  zwischen  dem 
letzteren  und  dem  Temporallappen,  und  endlich  zwischen  der  Eegio  Eolandica 
und  dem  Partietallappen  bestehen.    Ein  ausgedehnter  Faseraustausch  findet 
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zweifellos  auch  zwischen  den  einzelnen  Eindenabschnitten  der  Eegio  Rolandiea 
und  denjenigen  der  Frontalwindungen  statt. 

Je  länger  die  Assoziationsfasern  sind,  d.  h.  je  weiter  auseinander 
liegende  Punkte  sie  miteinander  verknüpfen,  um  so  tiefer  (der  Ventrikel- 


Fig.  37.  Frontalschnitt  durch  die  linke  Hemisphäre  eines  zweijährigen  Kindes;  lV2faehe 
Vergrößerung.  Sehnittebene  6 — 6  (Fig.  25).  fem  Fissura  ealloso-marginalis.  I — 7F  Seg- 
mente des  Markkörpers.  Nähere  Erklärung  der  Bezeichnungen  S.  89. 


wand  näher)  kommen  sie  in  ihrem  zentralen  Segmente  zu  liegen 
und  um  so  eher  fallen  sie  in  das  Areal  der  Stabkranzregion.  Einzelne 
durchbrechen  sogar  in  verschiedenen  Eichtungen  die  Stabkranzfaserung, 
ia  selbst  das  zentrale  Mark,  um  ihr  Verlaufsziel  zu  erreichen. 
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Die  anatomiscti  schärfer  zu  Tage  tretenden  langen  Assoziationsfasern 
lassen  sich  etwa  folgendermaßen  einteilen  ^)  (vgl.  Fig.  38") : 

1.  Fascieulus  longitudin.  inf. 

2.  Fascieulus  arcuatus. 

3.  Oingulum. 

4.  Fascieulus  longitudinal.  medialis  (Anton);  Fig.  37. 


Fig.  38.    Mediale   Seitenansicht  der  rechten  Großhirnhemisphäre   mit   den  langen 
Assoziationsfaserzügen  (Schema).  Cingulumfaserung  rot. 


5.  Fascieulus  fronto-occipitalis  (Fase.  long.  sup.). 

6.  Fascieulus  uneinatus. 

7.  Capsula  externa. 

8.  Fascieulus  lobi  lingualis, 

9.  Fascieulus  occip.  verticalis  (Wernicke). 

')  Bei  dieser  Einteilung  ist  nicht  zu  vergessen,  daß  manche  Bündel,  die  ein 
verwandtes  Ziel  verfolgen,  oft  nur  durch  regionäre  Nebenumstände  (Einschiebung  eines 
neuen  Faserzuges,  besondere  Anordnung  des  Stützgewebes,  der  Capillaren  etc.)  ana- 
tomisch schärfer  sieh  von  der  Umgebung  abheben.  Die  anatomische  Abgrenzung  um- 
faßt somit  ganz  heterogene  Fasern. 
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10.  Fasciculus  fronto- centralis. 

11.  Fasciculus  temporo-parietalis. 

12.  Fasciculus  centro-parietalis. 


Fig.  39.  Frontalschnitt  durch  die  linke  Hemisphäre  eines  zweijährigen  Kindes;  l'/ofache 
Vergrößerung.  Schnittebene  7 — 7  (Fig.  25).  s^r  Streifenhügel  L*  I,  Li  II,  Li  JIZErstes, 
zweites,  drittes  Glied  des  Linsenkernes,  u  st  th  Unterer  Thalamusstiel.  cf  Fornixsäule. 
mit.  Tubereul.  anterius.  lat.  Lateraler  Sehhügelkern,  iinc  Fase,  uneinatus.  IIa  Nervus 
opticus,  l.  Str.  ic.  Lenticulo-striäre  innere  Kapsel.  Nähere  Erklärung  der  Bezeich- 
nungen S.  89. 

1.  Fasciculus  long.  inf.  (Stratum  sagittal.  ext.  von  Sachs')  Als 
Fascicul.  long.  inf.  wird  die  scharf  abgegrenzte,  vorwiegend  aus 

')  Vergleiche  auch  unter:  »Sagittale  Strahlungen  des  Ocoipitallappens«,  S.  50. 
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Fig.  40.  Reilienfolge  der  motorischen  Eeizpunl^te  in  der  inneren  Kapsel  des  Affen  auf 
einem  Horizontalsehnitt,  nach  Beevor  und  Horsley.  (Diese  Figur  ist  entnommen 
der  Arbeit  Ferriers  über  die  Hirnlolcalisation  1892.)  FS  Fissura  Sylvii.  Li  Linsen- 
kern. Th  Sehhügel.  ant  ci  vorderer  Sehenliel  der  inneren  Kapsel.  1  Bewegung  der 
Augen  nach  der  entgegengesetzten  Seite.  2  Bewegung  der  Augen  nach  derselben  Seite. 
3  Bewegung  des  Mundes  nach  der  entgegengesetzten  Seite.  4  Bewegung  des  Kopfes 
nach  derselben  Seite.  5  Bewegung  der  Zunge.  6  Eetraktion  des  Mundes.  7  Schulter. 
8  Ellbogen.  9  Handgelenk.  10  Finger.  11  Daumen.  12  Eumpf.  13  Hüfte.  14  Fuß- 
wurzelgegend. 15  Knie.  16  große  Zehe.  17  Zehen. 

sag'ittal  verlaufenden  Fasern  sich  zusammensetzende  Markwand  bezeichnet, 
welche  zwischen  dem  Centrum  ovale  des  Occipito-Temporallappens  und 
dem  Stratum  sagittale  internum  des  oecipitalen  Markes  (sogenannte  Seh- 
strahlung) liegt  (Fig.  49—54). 

Der  Fase.  long.  inf.  beginnt  in  der  Gegend  des  Mandelkernes,  resp. 
des  Uneus  und  verläuft  als  Stratum  ext.  der  sagittalen  Strahlungen  in  der 


Großhirnmark. 


65 


Fig.  41.  Frontalsehnitt  durch  die  linl^e  Hemisphäre  eines  zweijährigen  Kindes.  Schnitt- 
ebene 9 — 9  (Fig.  25).  Zweifache  Vergrößerung,  lat.  Lateraler,  med.  medialer,  vent.  ant. 
vorderer  ventraler  Sehhügelkern,  l  m  e  Lamina  medullaris  externa.  Imi  Lamina  medul- 
laris  interna,  mamm  a  Medialer,  mamm  b  lateraler  Kern  des  Corpus  mammillare. 
I,  II,  III  Die  drei  Glieder  des  Linsenkernes.  Lisch  a  Linsenkernsehlinge.  arc  Faseicul. 
areuatus.  BV  Vieq  d'Azyrsehes  Bündel. 


lateralen  Wand  des  ünterhornes,  meist  durch  das  Mark  des  Temporallappens 
und  erstreckt  sieh  bis  in  den  Occipitalkonus  d.  h.  bis  in  die  äussersten 
Ebenen  des  Ependymfortsatzes  des  Hinterhornes  (retroventrikuläres  Markfeld). 
Der  Fase.  long.  inf.  enthält  meist  Fasern  von  ziemlich  kräftigem  Kaliber,  die 

Monakow,  Geliirnpathologie.  2.  Anfl.  5 
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dicht  aneinander  gedrängt  liegen.  Seine  scharfe  anatomische  Abgrenzung 
verdankt  der  Fase.  long.  Inf.  vor  allem  dem  Umstände,  daß  in  dem  ihm  zuge- 
wiesenen Stratum  die  Substantia  central,  grisea,  d.  h.  die  die  Bündel 
zerklüftende  Gflia  bei  weitem  nicht  so  reich  angehäuft  ist  als  im 
Stratum  sagittale  internum  und  daß  die  Fasergruppen  in  jenem  dichter 
als  in  diesem  liegen  (Fig.  49  und  68).  Der  Querschnitt  des  Fase.  long,  inf.,  wird 
sukzessive  durch  Zufluß  von  neuen,  sagittale  Richtung  einschlagender  Fasern 
verstärkt,  insbesondere  auch  durch  Fasern  aus  der  Capsula  ext.  und  der  Capsula 
int.  sublenticularis.  In  den  Ebenen  des  Überganges  des  Unterhornes  in  den 
Seitenventrikel  erlangt  der  Fase.  long.  inf.  durch  die  Verschmelzung  seines 
Anteils  aus  der  Gregend  des  Mandelkernes  und  der  Insel  mit  demjenigen 
aus  den  Temporalwindungen  seine  maximale  Ausdehnung. 

Man  hat  den  Pasc.  long.  inf.  irrtümlich  als  einen  einheitlichen 
Faserzug  aufgefasst  und  in  ihm  auf  der  einen  Seite  die  physiologisch 
postulierten  associativen  Verbindungen  zwischen  dem  Temporal-  und  dem 
Occipitallappen'),  auf  der  anderen  Seite  den  Stiel  des  medialen  Kniehöckers, 
oder  auch  die  Strahlungen  aus  den  primären  optischen  Zentren  (die 
zentralen  optischen  Leitungen)  untergebracht  (Flechsig,  Probst  u.  a.). 
Eine  aufmerksame  Prüfung  des  Verhaltens  dieses  Bündels,  namentlich  in 
Fällen,  wo  es  für  sich  oder  in  Verbindung  mit  dem  Stratum  sag. 
internum,  partiell  oder  ganz,  der  sekundären  Degeneration  verfällt,  lehrt, 
daß  dessen  Zusammensetzung,  entsprechend  der  Qualität  der  ihm  zu- 
oder  von  ihm  abfliessenden  Fasern,  von  Segment  zu  Segment  sich 
ändert  und  dass  in  einigen  seiner  Abschnitte  Fasern  der  eigentlichen 
Radiatio  optica  (Projektionsfasern  aus  den  primären  optischen  Centren), 
in  anderen  (proximale  Ebenen)  Fasern  aus  dem  Stiel  des  Corpus 
gen.  int.  dann  auch  mittlere  Assoziationsfasern  enthalten  sind; 
die  Hauptmasse  des  Fase.  long.  sup.  setzt  sich  m.  E.  indessen  zweifel- 
los aus  langen  Associationsfasern,  und  zwar  unter  anderen  auch 
aus  solchen,  die  aus  der  Gegend  der  Capsula  ext.  (Basis  des 
Claustrums)  sowie  aus  den  Temporalwindungen  stammen  und 
in  den  Occipitalwindungen  endigen,  sowie  auch  umgekehrt, 
zusammen.  Auch  Kommissurenfasern  sind  im  Fasc.longitud  inf. 
(vordere  Kommissur;  Schläfenanteil)  vertreten. 

2.  Fasciculus  arcuatus  (Bogenbündel).  Diese  Bezeichnung  trägt  ein 
bereits  von  Burdach  als  Fase.  long.  sup.  beschriebenes,  aus  feinen  Fasern 
bestehendes,  der  dorsalen  Kante  der  Inselgegend  anliegendes  und  weit  dahin 
ziehendes  Bündel  sagittal  verlaufender  Fasern  (Fig.  'd'6 — 42).  Dasselbe 
nimmt  aus  dem  Parieto-Occipital-,  teilweise  auch  aus  dem  Temporallappen 
seinen  Ursprung  und  läßt  sich  in  die  Frontalwindungen  der  Konvexität  ver- 
folgen; überall  wird  es  von  mittleren  Assoziationsfasern  verschiedener  Dignität 
streckenweise  begleitet  und  von  einzelnen  Stabkranz-  und  Balkenfasern  durch- 
brochen. An  Frontalschnitten  ist  der  Fase,  arcuatus  selbst  mit  der  Lupe 


')  Faseraustausch  zwischen  der  Hör-  und  der  Sehsphäre. 
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Fascicul,  Fronto 
occipita  Iis 


Fig.  42.  Frontalselinitt  durch  die  linke  Hemisphäre  eines  zweijährigen;  Kindes 
l'/ofaehe  Vergrößerung.  Sehnittebene  10 — 10  (Fig.  25).  cilo  Innere  Kapsel  (Pars  lenti- 
eulo-optiea).  ci  sl  Sublentikuläre  innere  Kapsel,  iiic.  Zona  incerta.  B.  V.  Vieq 
d'Azyrsehes  Bündel,  mit.  Tubereulum  anterins.  ve/it.  a  Lateral-ventraler,  veiit.  b  medial- 
ventraler, (wecZ.  medialer,  lut.  lateraler  Sehhügelkern.  ftiiRK.  Frontales  Mark  des 
roten  Kernes  (frontaler  Abschnitt  der  Haubenstrahlung;  Feld  H  von  Forel).  l.  med. 
int.  Lamina  medullaris  interna,  c.  ext.  Capsula  externa.  IIa  Traet.  opticus.  Nähere 
Erklärung  der  Bezeichnungen  S.  89. 

nur  schwer  mit  Sicherheit  zu  verfolgen.  Im  Frontalmark  sind  die  Bündel 
des  Fase,  arcuat.  leichter  als  in  der  Parietalgegend  abzugrenzen. 

Nach  Anton-'  vereinigt  sich  das  Bogenbiindel  mit  dem  Hakenbündel 
und  es  bilden  beide  in  den  lateralen  Frontalwindungeu  ein  zusammenlaufendes 

5* 
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Blatt  von  Assoziationsfasern.  Das  Hakenbündel  zieht  in  die  basale  Partie  der 
Capsula  ext. 

Die  im  Fase,  arcuat.  verlaufenden  Fasern  sind  meist  kurz  oder  von 
mittlerer  Länge,  nur  wenige  legen  den  ganzen  Weg  vom  Temporallappen 
nach  dem  Parietal-  oder  dem  Frontallappen  zurück. 

3.  Das  Cingulum  (Zwinge).  Dieser  Assoziationsfaserzug  präsentiert  sich 
Frontalschnitten  als  ein  gut  differenzierter  halbmondförmiger  Querschnitt  im 
Mark  des  Gyrus  fornicatus  (Fig.  29 — 42);  er  liegt  zwischen  dem  Balken  und 
dem  Eindenende  des  Gyrus  fornicatus.  Es  handelt  sich  da  um  einen  Strang 
sagittal  verlaufender  Fasern,  die  aus  dem  Occipitalmark  (Gyr.  hippocampi, 
laterale  Occipitalwindungen)  hervorgehend,  sieh  gleich  mit  dem  Beginn  des 
Balkenspleniums  dilferenzieren  und  der  Einde  des  Gyrus  fornicatus  entlang, 
über  das  Balkenknie  basalwärts  in  das  Frontalmark  und  zum  Sulcus  praefron- 
talis  ant.  sowie  zum  Eiechfelde  zu  ziehen  scheinen.  Die  feineren  Faser- 
komponenten dieses  Bündels  sind  noch  nicht  näher  bekannt;  sieher  ist 
indessen,  daß  das  einzelne  meist  aus  Assoziationsfasern,  und  zwar  aus  solchen, 
welche  benachbarte  Einde nabsehnitte  in  sagittaler  Eichtung  mit 
einander  verbinden,  besteht;  aber  auch  einzelne  ganz  lange  Fasern, 
die  den  Frontallappen  mit  dem  Parietal-  und  dem  Occipitallappen  (und  zwar  mit 
den  medialen  Abschnitten  letzterer)  verknüpfen,  sind  nach  meinen  Erfahrungen 
im  Cingulum  enthalten.  Das  Cingulum  degeneriert  nach  ausgedehnten  Defekten 
des  Frontallappens  ausnahmslos,  aber  nur  partiell. 

Anton  und  Zingerle  besehreiben  als  besonderen  Faserzug  ein  Quer- 
schnittsfeld feiner  Fasern,  das  an  den  Cingulumquerschnitt  lateral  sich 
anlegt. 

Es  unterliegt  keinem  Zweifel,  daß  im  ganzen  Markbezirk  des  Gyrus 
fornicatus  und  in  der  Stabkranzregion  des  Centro-Parietallappens  sagittal  ver- 
laufende Fasern,  die  durch  rechtwinkelig  zu  ihnen  einbrechende  Fasern  der 
Corona  radiata  (und  auch  des  Balkens)  eigentlich  zu  feinen,  oft  schräg  ge- 
troffenen Bündelchen  zerklüftet  werden,  gegen  den  Frontallappen,  resp.  gegen 
den  Occipitallappen  ziehen  und  sieh  an  den  Querschnitten  als  besondere  relativ 
scharf  begrenzte  Felder  präsentieren.  Zu  diesen  letzteren  gehört  auch 

4.  Der  Fase,  longitudinal.  medialis  (Anton);  retikuläres  cortico- 
kaudales  Bündel  (Obersteiner  und  Eedlich);  occipito-frontales  Bündel 
(Dejerine);  Fase.  nucl.  caudat.;  Fase,  subcallosus  (Muratow). 

Mit  Fase,  longitud.  med.  (Fig.  43)  ist  eine  dichtere  Anhäufung  von  an 
Frontalschnitten  quer  getroffener,  sagittal  verlaufender  Fasern  an  der  lateralen 
Ecke  des  Seitenventrikels  und  lateral  vom  Nucl.  caudatus  zu  bezeichnen.  Der  be- 
zügliche, halbmondförmige  Querschnitt  (meist  feine  Fasern)  nimmt  ungefähr 
ein  ebenso  großes  Areal  wie  das  Cingulum  ein.  Dieses  Assoziationsbündel 
wird  durch  die  kurzen  Fasern,  welche  die  benachbarten  Teile  des  Nucl. 
caud.  gegenseitig  in  Verbindung  setzen,  nicht  erschöpft ;  feine  Fasern  aus 
dem  Fase.  long.  med.  verlaufen  auch  noch  kaudalwärts  und  in  die  Tapete, 
wo  sie  sich  mit  den  dort  in  mächtiger  Zahl  vertretenen  Balkenfasern 
mischen. 

5.  Lateral  vom  Fase.  long,  medial.,  der,  wie  bereits  hervoi-gehoben, 
aus  besonders  feinen  Fasern  zusammengesetzt  ist,  findet  sich  an  Frontalschnitten 
und  innerhalb  des  Areals  der  Stabkranzregion  ein  relativ  scharf  begrenztes 
sagittal    gerichtetes   Bündel,   welches   Dejerine    als   Fascicul.  fronte- 
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Fig.  43.   Frontalselinitt   durch   die   linl^e   Hemispiiäre   eines   zweijährigen  Kindes; 
l'/afache  Vergrößerung.  Schnittebene  11  — 11  (Pig.  25).  fr.occ.  Fase,  fronto-oeeipitalis. 
cisl  Sublentiliuläre  innere  Kapsel  (Dejerine;  die  Verbindungslinie  fehlt  vgl.  Fig.  42). 
Li  I  Putamen,  ci  Innere  Kapsel.  Die  übrigen  Bezeichnungen  siehe  S.  89. 

occipitalis')  bezeichnet  hat.  Die  bezüglichen  durch  Eadiär-  und  Balkenfasern 
zerklüfteten  Bündel  lassen  sich  als  einzelne  geschlossene  Faszikel  kaudalwärts 
ebenfalls  bis  in  die  Tapete  und  frontalwärts  bis  in  das  Stratum  sagittal.  int. 
des  Frontalmarkes  verfolgen  (//•.  occ,  Fig.  33  und  43). 


')  Das  von  Onufro  wiez  ^-^^  beim  Balkenlosen  beschriebene  mächtige,  sagittal 
ebenfalls  längs  der  lateralen  Kante  des  Seitenventrikels  verlaufende  Bündel  dürfte  mit 
dem  fronto-occipitalen  Bündel  von  Dejerine  nicht  ganz  identisch  sein. 
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Ich  betrachte  dieses  halbmondförmige  Feld  {fr.occ,  Fig.  43),  nebst  den 
zahlreichen  fernen  in  die  Stabkranzregion  abzweigenden  Bündeln  mit  Dejerine 
als  ein  teils  ans  Stabkranz-,  teils  ans  Assoziations-  und  Balkenfasern  zusammen- 
gesetzte Markpartie,  aus  welcher  die  Stabkranzfasern  mehr  frontalwärts,  die 
Assoziationsfasern  mehr  kaudalwärts  (in  das  Occipitalniark ;  Gegend  der  Tapete) 
zu  verfolgen  sind.  Eine  genaue,  einwandfreie  Analyse  der  hier  in  Frage  stehenden 
Markmassen  auf  Grund  von  Fällen  mit  sekundären  Degenerationen  liegt  noch 
nicht  vor;  sicher  ist  meines  Erachtens  nur,  daß  die  interradiären  Faser- 
züge bis  in  die  Parietalregion  zu  verfolgen  sind. 

Nach  meinen  an  Kindergehirnen  und  an  pathologischen  Präparaten  von 
Erwachsenen  (Defekte  mannigfacher  Windungen)  angestellten  Untersuchungen 
findet  sich  die  ganze  Corona  radiata  nebst  Balkenfaserung  (im  Bereich  des 
Balkenanteils  des  Großhirns)  zerklüftet  durch  eine  ganze  Masse  von  dünnen, 
sagittal  verlaufenden  und  daher  an  Frontalschnitten  quer  getroffenen  Faszikel- 
chen. Die  äußersten  dicken  Faszikel  brechen  bei  dem  Centrum  semiovale 
ziemlich  scharf  ab,  wodurch  das  durchflochtene  Gebiet  (ich  nenne  es  kurz 
»Stabkranzregion«)  sich  als  ganzes,  scharf  abhebt,  zumal  an  Pal-Präparaten. 

Innerhalb  des  gesammten  verflochtenen,  dem  Schweif  des  Nuel.  caud. 
anliegenden  Querschuittfeldes  lassen  sich  rein  anatomisch  drei  Abschnitte 
trennen:  a)  ein  Feld,  welches  gegen  die  Substantia  gelatiuosa  des  Nucl.  caudat. 
nicht  scharf  abgegrenzt  ist;  es  handelt  sich  da  um  jenen  in  der  Yentrikelecke 
liegenden  Querschnitt  feiner  Fasern,  der  successive  in  die  Bedeckung  des  Hinter- 
hornes  (dorsal  von  der  Tapete)  übergeht  (Fase.  long.  med.  Fig.  44);  b)  ein 
diesem  dicht  anliegender  halbmondförmiger,  durch  Projektionsfaseru  stark 
durchbrochener  Querschnitt,  welcher  dem  fronto-occij)italen  Bündel  von  Dejerine 
entspricht  und  wohl  mit  dem  retieulo-corticalen  Bündel  von  Obersteiner 
und  Eedlich  identisch  sein  dürfte  (//•.  occ,  Fig.  37 — 45);  c)  die  ganze  übrige 
den  sub  a  und  b  erwähnten  Feldern  lateral  anliegende  Formation  sagittal  ge- 
richteter Faszikel  (//,  Fig.  43).  In  einem  Falle  von  einseitiger  Ijäsion  beider 
Zentralwindungen,  mit  konsekutiver  sekundärer  Degeneration  der  diesen  Win- 
dungen zugehörigen  Eadiärbündel  fand  ich  diese  sonst  mit  dem  Stabkranz  innig 
verflochtene  Formation  ziemlich  unversehrt.  Sie  präsentierte  sich  da  als  ein 
ziemlich  isolierter,  von  fremden  Faserbestandteilen  losgelöster  Faserquerschnitt. 

Für  diese  ganze,  kaudalwärts  teilweise  zerklüftete,  mit  Be- 
stimmtheit in  das  Mark  des  Parieto-Occipitallappens  (Tapete,  dorsale 
Etage  der  sagittalen  Strahlungen)  übergehende  Faserpartie,  möchte 
ich  denNamen  Fronto-Occipitalbündel,  resp.  Fascic.  longitud.  sup. 
(mediale,  innere,  laterale  Portion)  (Fase.  long,  sup.,  Fig.  38)  vorschlagen. 

Die  Streitfrage,  welche  von  diesen  innerhalb  der  Stabkranzregion 
liegenden  Fasern  zu  Projektionsfasern  und  welche  zu  Assoziationsfasern  ge- 
hören, ist  meines  Erachtens  noch  eine  ziemlich  müßige,  so  lange  wir  uns 
nicht  im  Besitze  eines  reicheren  und  besser  als  bisher  verarbeiteten  patho- 
logisch-anatomischen Materiales  befinden. 

6.  Fase,  uncinatus  (Burdach).  Als  Fase,  uncinatus  (Hakenbündel) 
wird  ein  mittelgroßer,  in  seinem  Querschnitt  wechselnder  Fasernzug  be- 
zeichnet, welcher  —  aus  sehr  variablen  Faserkomponenten  bestehend  (darunter 
Fasern  des  Mandelkernes,  der  vorderen  Kommissur  etc.)  und  mit  Balkenfasern 
sich  mehrfach  kreuzend  —  von  der  Hakenwindung  (Temporalpol)  entspringt 
und  bogenförmig  über  die  basale  Ecke  der  Sylvischen  Grube  (ventrale  vordere 
Partie  der  Insel)  in  das  Mark  der  basalen  Stirnwindungeu  (G3'r.  rect.  basal.. 
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F.j  F.^)  zu  verfolgen  ist.  Es  handelt  sich,  wie  schon  Anton  und  Zingerle-* 
bemerkt  haben,  auch  hier  nicht  um  eine  aus  gleichartigen  Fasern  bestehende 
Verbindung;   die  Mehrzahl  der  Fasern  kreuzt  und  begibt  sich  in  die  Insel- 


Fig.  44.  Prontalselinitt  dureli  die  linke  Hemisphäre  eines  zweijährigen  Kindes; 
l'/2faehe  Vergrößerung.  Sehnittebene  12  —  12  (Fig.  25).  mit.  Tuberculum  anterius. 
l.  med.  int.  Lamina  medullaris  interna,  l.  med.  ext.  Laniina  medullaris  externa,  med.  a 
Mediale  Abteilung  des  medialen  Kernes,  med.  h  Laterale  Abteilung  des  medialen 
Kernes,  c  i.  Capsula  interna,  c/itf.  Gittersehieht.  Fli  Faseieulus  longitudinalis  inferior. 
str  s  i  Stratum  sagittale  internum  des  Temporallappens.  /  Centrales  Mark.  II  Stabkranz- 
region. III  Centrum  semiovale,  IV  Markkegel.  Nähere  Erklärung  der  Bezeichnungen 

S.  89. 

rinde.  In  der  Gegend  der  Basis  des  Claustrums  und  der  Amygdala  zerfällt 
dieser  Zug  in  Sonderfaszikel,  die  sich  noch  mit  Fasern  des  Fase.  long.  inf. 
und  auch  mit  solchen  der  Capsula  est.  kreuzen  (Fig.  37). 
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7.  Capsula  externa.  Die  mit  diesem  Namen  bezeichnete  schmale 
Markwand  zwischen  Putamen  und  Claustrum  (die  Markwand  zwischen  letzterer 
und  der  Insel  wird  als  Capsula  extrema  bezeichnet)  geht  dorsalwärts  ohne 
scharfe  Grenze  in  die  Fasermasse  des  Fase,  arcuatus,  und  basalwärts  in  die- 
jenige des  Fase,  uncinatus  über,  sie  führt  neben  einzelnen  sagittalen  Bündeln 
(kurze  Fasern)  eine  ganze  Reihe  von  vertikalen  Fasern,  welche  die  einzelnen 
Abschnitte  des  Claustrum  verbinden  und  vielleicht  auch  zum  Balken  ver- 
laufen (Fig.  37). 

8.  Der  von  Vi alet^^^  i3ggßi;,piei^g]^g  Fase,  lobi  lingualis  stellt  meines 
Erachtens  eine  anatomisch  zu  wenig  prägnant  sich  abhebende  Verbindungs- 
bahn dar,  als  daß  sie  den  im  vorstehenden  abgegrenzten  Assoziationsfaser- 
zügen an  die  Seite  zu  stellen  wäre.  Dasselbe  gilt  vom  Stratum  transversum 
cunei,  resp.  vom  vertikalen  Occipitalbündel  von  Wernicke  (P),  welches 
vom  Occipitalpol  und  vom  Praecuneus  zum  Lobul.  lingual,  vertical.  ziehen 
soll.  In  den  angedeuteten  Eichtungen  sind  Faserzüge  in  stattlicher  Menge 
zu  sehen,  sie  sind  aber  als  geschlossene  Faszikel  nicht  abzugrenzen. 

In  den  Frontalebenen  durch  das  Occipitalmark,  kurz  vor  Beginn  des 
Hinterhornes  und  vor  der  Differenzierung  der  sagittalen  Strahlungen  (2—3  c?« 
vom  Occipitalpol  entfernt)  sieht  man  in  dem  von  mir  als  »großes  retroventri- 
kuläres  Markfeld«  benannten  Markabschnitte  eine  stattliche  Menge  sowoliL 
horizontal  als  namentlich  vertikal  verlaufender  Fasern  durch  das  ganze  Mark- 
feld ziehen;  aber  auch  hier  gelingt  es  nicht,  anatomisch  schärfer  differenzierte 
Assoziationsbündel  zu  erkennen  (Fig.  55). 

Bei  reifen  Neugeborenen  und  noch  besser  bei  Kindern  in  den  ersten 
zwei  Monaten  gelingt  es  sowohl  zwischen  dem  Stirnlappen  und  der  Eegio 
Rolandica,  als  zwischen  dieser  und  dem  Parietallappen,  endlich  auch  zwischen 
dem  Temporallappen  und  jenem  nicht  scharf  differenzierte  Assoziationsver- 
bindungen zu  erkennen.  Es  sind  das  der  Fase,  fronto-parietalis  (10),  der 
Fase,  temporo-parietalis  (11)  und  der  Fase,  ßolando-parietalis  (/2). 
(vgl.  ass.,  Fig.  30,  31).  Ich  habe  diese  Assoziationsbündel  auch  bei  ausge- 
dehnten alten  Herden  mit  sekundären  Degenerationen  zur  Darstellung  bringen 
können. 

5.  Die  innere  Kapsel  (Fig.  27  und  35 — 48). 

Unter  innerer  Kapsel  versteht  man  die  mächtige,  fächerförmig- 
gegliederte  Fasermasse ,  welche  namentlich  zwischen  Sehhügel  und 
Liusenkern  einerseits,  zwischen  Streifenhügel  und  Putamen  anderseits 
eingeschoben  ist  (Fig.  28);  zur  inneren  Kapsel  gehört  indessen  auch  die 
lateral  vom  Pulvinar  und  vom  Corpus  geniculatum  ext.  liegende  und 
hinter  den  Gliedern  des  Linsenkernes  zutage  tretende  stark  durchflochtene 
Markpartie  (laterales  Mark  des  Corp.  gen.  ext.,  Wernickesches  Feld) 
und  dann  auch  die  den  Linsenkern  (Putamen)  basal  und  lateral  durch- 
brechenden Fasermassen,  die  an  den  Fasciculus  uncinat.  und  an  das 
sagittale  Temporalbündel  stoßen.  Die  innere  Kapsel  bildet  in  pathologi- 
scher Beziehung  mit  das  wichtigste  und  auch  das  am  besten  gekannte 
Fasergebiet  des  Groß-  und  des  Zwischenhirnes;  sie  ist  in  der  Haupt- 
sache nichts  anderes  als  eine  Sammelstätte  von  Projektionsfasern,  die 
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teils  aus  den  verschiedensten  Abschnitten  der  Großiairnrinde  herkommen, 
um  sich  mit  peripheren  Hirnteilen  in  Verbindung  zu  setzen,  teils  von 
Pasern,  welche,  aus  tieferen  Hirnteilen  entspringend,  in  das  Groi]hirn 
übergehen  (vgl.  auch  S.  50  u.  ff.). 


Fig.  45.  Frontalsehnitt  durch  die  linke  Hemisphäre  eines  zweijährigen  Kindes; 
l'/2faehe  Vergrößerung.  Sehnittebene  13 — 13  (Fig.  25).  str.  Nuel.  caudatus.  fr.  occ. 
Fase,  fronto-oeeipitalis.  r  l  c  i  Retrolentikuläre,  innere  Kapsel.  C.  Am.  Ammonshorn. 
lat.  lateraler,  med.  medialer,  vent.  a  lateral-ventraler,  vent.  b  medial-ventraler  Seh- 
hügelkern, l  Iii  E  K  laterales  Mark  des  roten  Kernes,  laut.  med.  ext.  Lamina  medul- 
laris  externa.  IIa  Traet.  opticus.  Nähere  Erklärung  der  Bezeichnungen  S.  89. 

Der  Stabkranz  bildet  die  Fortsetzung  des  Faserfächers  der  inneren 
Kapsel  im  Großhirnmark,  doch  wird  er  gleich  vom  Anfang  an  stark  von 
Balkenfasern  durchsetzt  und  durch  diese  wie  teilweise  auch  durch  lange 
Assoziationsfasern  zerklüftet.  Der  größte  Teil  der  inneren  Kapsel  erschöpft 
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sich  schon  im  Zwischeuhirn  (Thalamus  opt.,  Haubenstrahlung);  der  übrige 
Teil  geht  vorwiegend  als  Pedunculus  cerebri  in  das  Mittelhirn,  dringt  dann 
weiter  in  die  basale  Hälfte  des  Brückengrau,  wo  er  in  mehrere  Sonder- 
faszikel (frontale  Brückenbahn,  parieto-temporale  Brückenbahn  etc.  [vgl. 
unter  Pedunculus  cerebri])  zerfällt  und  teilweise  endigt. 

Der  Eest  der  ursprünglich  aus  dem  Großhirn  und  der  inneren 
Kapsel  stammenden  Fasern  geht  in  das  Areal  der  Pyramiden  und  in  die 
Zonalfasern  der  Oblongata  über,  um  als  Pyramidenbahn  (direkte  cortico- 
spinale  Bahn)  spinalwärts  zu  ziehen.  Das  Grenzgebiet  zwischen  Pedunculus 
cerebri  und  der  inneren  Kapsel  wird  durch  die  Strahlung  der  Linsen- 
kernschlinge  (Fig.  35 — 43,  Lisch  a)  dargestellt  und  ist  ein  ziemlich 
ausgedehntes;  die  ventral  vom  Luysschen  Körper  liegende,  zwischen 
diesem  und  dem  Linsenkern  sich  ausbreitende  Fasermasse  gehört  topo- 
graphisch nicht  mehr  zur  inneren  Kapsel,  sondern  schon  zum  Pe- 
dunculus. 

Am  übersichtlichsten  präsentiert  sich  die  innere  Kapsel  an  einem 


Horizontalschnitte,  der  teils  das  ventrale  Ende  des  Balkenknies,  teils  das 
Pulvinar  und  den  Occipitalpol  trifft  (Fig.  28).  An  einem  solchen  Hori-J 
zontalschuitt  zerfällt  die  innere  Kapsel  zunächst  in  zwei  Schenkel,  die 
einen  stumpfen  Winkel  (Knie)  bilden.  Der  vordere  Schenkel  (Pars  strio- 
lenticularis)  ist  kleiner  als  der  hintere  und  besteht  vorwiegend  aus  hori- 
zontal imd  schräg  verlaufenden  Fasern,  deren  wesentlichster  Bestandteil 
der  sogenannte  vordere  Sehhügelstiel  bildet.  Je  näher  dem  Knie  zu 
(in  kaudaler  Richtung),  um  so  mehr  nehmen  die  Fasern  eine  vertikale 
Richtung  an.  Es  ist  nicht  unwichtig,  hervorzuheben,  daß  die  dem  Knie 
angehörenden  P'aserbündel  nicht  auf  allen  horizontalen  Ebenen  gleich- 
weit nach  vorn  liegen;  die  Lage  des  Knies  verschiebt  sich  vielmehr 
von  den  oberen  horizontalen  Ebenen  nach  den  unteren  successive,  so 
daß  das  Knie  in  tiefen  horizontalen  Ebenen  viel  weiter  occipitalwärts 
in  die  Schnittfläche  fällt  als  in  den  oberen.  Gleichzeitig  wird  der  vordere 
Schenkel  der  inneren  Kapsel  kürzer  als  in  höher  gelegenen  horizontalen 
Ebenen.') 

')  Es  ist  dies  zwar  bei  dem  fächerartigen  und  in  liaudaler  Eichtling  schräg 
gebogenen  Verlauf  der  Fasermassen  selbstverständlich,  wird  aber  häufig  bei  kurzer 
topographischer  Skizzierung  des  Sitzes  der  Herde  (wobei  man  kurzweg  vom  vorderen 
und  hinteren  Sehenkel  der  inneren  Kapsel  spricht)  zu  wenig  beachtet.  Mit  Eüek- 
sieht  auf  die  im  vorstehenden  angedeutete  Verschiebung  der  beiden  Sehenkel  ändert 
sieh  das  Verhältnis  des  vorderen  Schenkels  zum  hinteren,  und  es  kann  ein  bestimmter 
Faserabschnitt  in  den  höher  gelegenen  horizontalen  Ebenen  noch  zum  vorderen  Teil 
der  inneren  Kapsel  gerechnet  werden,  der  in  tiefer  gelegenen  Ebenen  schon  zum  Be- 
standteil des  hinteren  Sehenkels  wird.  Demnach  sind  Bezeichnungen  wie  vordere 
und  hintere  innere  Kapsel,  wenn  ma.n  nicht  gleichzeitig  die  Höhe  der  horizontalen 
Schnittebene  angibt,  sehr  ungenau. 


Die  innere  Kapsel. 
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Die  zum  Knie  gehörige  Fasermasse  wird  durch  einen  tiefen  Horizontal- 
sehnitt  schräg  bis  quer  getroffen,  während  der  zwisclien  Sehhügel  und  hinterer 


Fase.  long. 

(pars  temporal)  ^ 


Fig.  46.  Frontalsclinitt  durch  die  linke  Hemisphäre  eines  zweijährigen  Kindes; 
l'/s fache  Vergrößerung.  Sehnittebene  14 — 14  (Fig.  25).  sc  Substantia  centralis  des 
Seitenventriljels.  s,  Laterale  Schleife,  Schleifenschieht  (Haiiptschleife).  7j«ö.  Ganglion 
habenidae.  lat.  Lateraler  Sehhügelkern.  tent.  c  Lateral-ventraler  Sehhügelkern,  hiiit. 
Hinterer  Sehhügelkern.  str.  Corpus  striatum  (Nucl.  caudat.).  fr.  occ.  Fase,  fronto-occi- 
pitalis.  r  ^  c  i  Eetrolenticuläre  innere  Kapsel.  Nähere  Erklärung  der  Bezeichnungen  S.  89. 


Hälfte  des  Linsenkernes  ziehende  Abschnitt  der  inneren  Kapsel  größtenteils 
aus  vertikal  verlaufenden  Fasern  sich  zusammensetzt,  daher  auch  als  reiner 
Faserquerschnitt  imponiert.  Der  am  meisten  occipital  und  jenseits  des  Linsen- 
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keines  liegende  Anteil  der  inneren  Kapsel  präsentiert  sich  zunächst  wieder 
als  Schrägsclinitt  und  später  als  Längsschnitt  (Sehstrahluiigen).  Das  geschil- 
derte Bild  erklärt  sich  dadurch,  daß  die  Stabkranzfasern  aus  den  ver- 
schiedenen Windungen,  wena  auch  nicht  in  gleich  dichten  und  regelmäßig 
angeordneten  Bändeln,  doch  in  einfacher  Eeihen folge  in  die  innere 
Kapsel  treten,  so  daß  die  vordersten  Abschnitte  der  inneren  Kapsel  Strah- 
lungen aus  dem  Frontallappen,  die  etwas  weiter  nach  hinten  liegenden  aus 
den  Zentralwindungen  usw.,  die  am  hintersten  gelegenen  aus  dem  Occi- 
pitallappen  Fasern  in  sich  aufnehmen;  m.  a.  W.,  es  findet  sich  in  dem 
schmalen  Fasergebiete  der  inneren  Kapsel  eine  Eepräsentation  der  verschiedenen 
Windungen  genau  in  derselben  Anordnung  wie  die  Windungsgruppen  auf- 
einanderfolgen. 

Die  Zusammensetzung  der  Fasern  in  der  inneren  Kapsel  in  Beziehung 
auf  ihren  Ursprung  und  ihre  Yerlaufrichtung  ist  eine  recht  verwickelte.  Die 
Mehrzahl  der  Fasern  entstammt  dem  Großhirn,  die  Minderzahl  (schräg-hori- 
zontal verlaufende  Fasern)  den  Vorderhirnganglien  (Linsenkern,  Nucl.  caud., 
Mandelkern,  Clanstrum).  Nach  Abtragung  einer  Großhirnhemisphäre  (ujLter 
Schonung  der  Ganglien)  bei  neugeborenen  Hunden  gehen  zirka  907o  ^^LJ 
Fasern  der  inneren  Kapsel  durch  sekundäre  Degeneration  total  zugrunde,  und 
im  strio-lentikulären  Segment  in  so  radikaler  Weise,  daß  das  Putamen  und 
der  Nucleus  caudatus  verschmelzen  und  nicht  einmal  eine  Spur  von  einst 
vorhandenen  Fasern  (in  Gestalt  von  Eesiduen  degenerativer  Prozesse)  mehr  zu 
erkennen  ist.  Im  lenticulo-optikalen  Segment  bleiben  indessen  stets  noch 
einige  Faserbündel  zurück  (Fasern  der  Linsenkernschlinge  etc.). 

Die  zentrifugal  verlaufenden  und  der  Innervation  der  Skelettmusku- 
latur dienenden  Fasern  entstammen  größtenteils  der  motorischen  Zone,  dann 
auch  dem  Occipital-  und  dem  Frontallappen;  es  scheinen  aber  aus  sämt- 
lichen übrigen  Windungen,  wenn  auch  nur  in  spärlicher  Weise, 
zentrifugale  (motorische)  Fasern  in  die  innere  Kapsel  zu  ziehen. 

Höchst  wahrscheinlich  ist  jeder  Fasersektor  der  inneren  Kapsel  so- 
wohl aus  zentripetal  als  zentrifugal  verlaufenden  Fasern  zusammen- 
gesetzt. 

Was  die  Organisation  der  Fasergruppieruug  in  der  inneren  Kapsel  in 
physiologischer  Beziehung  anbetrifft,  so  finden  sich  zumeist  je  zu  einem  Sektor 
vereinigt  Fasermassen,  die  bestimmten  Körperabschnitten  und  Gliedteilen  oder 
den  Sinnesorganen  zugeordnet  sind.  In  jedem  Sektor  mischen  sich  Repräsen- 
tanten für  die  Sinnesorgane  und  solche  für  den  Bewegungsapparat  in  regionär 
wechselnder  Weise,  da  und  dort  ziehen  sie  aber  auch  getrennt.  Über  die 
corticale  Speziairepräsentation  hinaus  finden  sich  zweifellos  in  allen  Sektoren 
der  inneren  Kapsel,  wenn  auch  in  kleiner  Zahl,  Faservertretungen  für  gewisse 
rohe  Generalbewegungen,  die  von  sehr  mannigfaltigen  Cortexteilen  aus  angeregt 
werden  können,  deren  Hauptkomponenten  aber  in  den  subcorticalen  Zentren 
zu  suchen  sind;  so  für  die  Seitwärtsbewegungen  der  Augen  und  des  Kopfes 
nach  der  gegenüberliegenden  Seite,  dann  für  die  Bewegungsbestandteile  der 
rohen  Lokomotion  (grobe  Synergien),  doch  ist  die  Verbreitungsweise  aller 
dieser  Fasern  anatomisch  noch  nicht  sicher  ermittelt. 

Von  den  zentripetalen  Bestandteilen  der  inneren  Kapsel  sind  vor  allem 
hervorzuheben  die  mächtigen  Strahlungen  aus  den  Sehhügelkernen  und  aus 
der  Haube. 
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Alle  diese  so  verschiedenen  Quellen  entstammenden  Faserbündel 
mischen  sich  in  mannigfaltigster  Weise,  gewöhnlich  aber  doch  so,  daß  funk- 
tionell zusammengehörige  Fasern  in  besondere  kleine  Segmente  zu- 


Fig.  47.   Frontalsehnitt   durch    die   linke    Hemispliäre   eines  zweijährigen  Kindes; 
l'^fache  Vergrößerung.  Sehnittebene  15—15  (Fig.  25).  T,  Obere,      untere  Temporal- 
windung. /  Fornix.  Die  übrigen  Bezeichnungen  siehe  S.  89. 


sammengefaßt  sind.  So  tinden  sich  z.  B.  Faserrepräsentanten  für  die  kompli- 
zierten Bewegungsformen  nach  Gliedern  und  nach  Muskelsynergien 
gruppiert,  und  zwar  derart,  daß  die  bei  den  isoHerten  Bewegungen  des  Kopfes 
(Gesichtsmuskulatur,  Auge,  Zunge)  wirkenden  Fasern  ein  Segment  im 
vorderen  Schenkel  des  Kapselknies  einnehmen,  die  der  Bewegung  der 


78 


Anatomie  des  Gehirns. 


Schulter  und  des  Ellenbogens  entsprechenden  in  dem  diesem  direkt  nach 
hinten  unliegenden  Abschnitte  (hinterer  Schenkel  des  Knies)  untergebracht 
sind  usf.  Am  besten  illustriert  wird  diese  Vertretung  durch  einen 
Horizontalschnitt  auf  der  Höhe  des  ventralen  Sehhügelkernes,  der  auch 
die  klarste  Übersicht  über  die  Gestalt  der  inneren  Kapsel  gestattet.  Fig.  40 
gibt  die  Eepräsentationspunkte  für  die  verschiedenen  Mnskelgruppen  beim 
Affen,  wie  sie  von  Beevor  und  Horsley  experimentell  festgestellt  worden 
sind,  wieder  (S.  64). 

Beim  Menschen  mögen  wohl  manche  Abweichungen  von  dem  in 
Fig.  40  wiedergegebenen  Schema  vorhanden  sein;  im  großen  und  ganzen 
dürfte  aber  nach  den  bisherigen  pathologischen  Erfahrungen  die  Eeihen- 
folge  der  Bepräsentationssegmente  für  die  verschiedenen  ivörperteile  auch 
für  den  Menschen  zutreffen.  Die  in  der  Fig.  40  besonders  angedeuteten 
Punkte  entsprechen  den  Faszikeln,  deren  isolierte  Erregung  am  leichtesten 
die  nebenstehend  bezeichneten  Muskelgruppen  in  Kontraktion  zu  versetzen 
imstande  ist.  Der  Eeizerfolg  bei  elektrischer  Eeizung  hat,  wie  wir  später 
sehen  werden,  eine  gewisse  Ähnlichkeit  mit  dem  nach  direkter  Erregung 
der  einzelnen  motorischen  Eindenfelder. 

Topographisch  läßt  sich  die  innere  Kapsel  am  besten  in  folgende 
Abschnitte ')  zerlegen  (Fig.  27,  S.  41j:  1.  der  lenticulo-striäre  Anteil 
(Istr  ic),  2.  der  Knieanteil  (Knie  ic),  3.  der  lenticulo-optische  (vor- 
dere, mittlere  und  hintere)  Anteil  (lopt  ic),  4.  der  retrolenticuläre 
(rite)  und  5.  der  sublentikuläre  Abschnitt  (Dejerine). 

1.  Der  lenticulo-striäre  Abschnitt  ist  mit  dem  sogenannten 
vorderen  Schenkel  (st  a)  der  inneren  Kapsel  ziemlich  identisch;  derselbe 
enthält  fast  ausschließlich  Fasern  aus  dem  Frontallappen,  und  es  finden 
sich  die  den  am  meisten  frontal  gelegenen  Windungen  angehörenden 
Fasern  auf  den  Frontalschnitten  der  Basis  am  nächsten  zugekehrt  (Fig.  36). 
Die  ventrale  Partie  des  vorderen  Stiels  der  inneren  Kapsel  läßt  sich 
größtenteils  aus  den  Stabkranzfasern  der  ersten  und  der  zweiten 
Prontalwindung  (basale  Partien)  ableiten  und  zieht  direkt  in  den  Pedun- 
culus  cerebri,  dessen  medialsten  Abschnitt  sie  einnimmt;  die  bezüglichen 
Paserbündel  gelangen  mit  jenen  in  die  Brücke  (dorsales  Feld  der  unteren 
Etage)  als  sogenannte  frontale  Brückenbahn.  Das  dorsale  Drittel 
des  lenticulo-striären  Abschnittes  der  inneren  Kapsel  dagegen  leitet  seinen 
Ursprung  vorwiegend  aus  der  dritten  Stirnwindung  und  deren  Um- 
gebung (Operculum)  her;  dasselbe  führt  vor  allem  Fasern  für  die  Inner- 
vation des  Mundes,  der  Zunge  und  des  Kehlkopfes.  Die  Fortsetzung  dieser 
Fasern  in  kaudaler  Eichtung  findet  sich  (auf  tieferen  Horizontalebenen) 
in  der  Umgebung  des  Knies  der  inneren  Kapsel.  Innerhalb  der  lenticulo- 


')  Cfr.  aueli  unter  »Stabkranzanteile«  (S.  47  ff.). 


Die  innere  Kapsel. 
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striären  Partie  verläuft  auch  die  cortieale  Strahlung  aus  dem  vorderen 
Abschnitt  des  lateralen  Kernes  und  aus  dem  medialen  Kern  des  Seh- 
hügels;  sie  endigt  in  den  Windungen  des  Frontalendes. 


i'ig.  48.   Frontalschnitt  durch    die    linke   Hemisphäre  eines   zweijährigen  Kindes; 
lV.,faclie  Vergrößerung.  Schnittebene  16—16  (Fig.  25).   Nähere  Erlilärung  der  Be- 
zeichnungen S.  89. 


2.  Das  Knie  der  inneren  Kapsel  birgt,  wie  bereits  hervorgehoben, 
Fasern  verschiedener  physiologischer  Dignität  und  je  nach  der  Höhe  der 
horizontalen  Etage  auch  anatomisch  ziemlich  verschiedene  Bestandteile 
in  sich.  In  den  dorsalen  Abschnitten  setzt  sieh  das  Knie  aus  Fasern  zu- 
sammen, die  zum  Facialis-  und  Hypoglossuskerne,  sowie  zum  motorischen 
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Kern  des  Vagus  und  des  Quintus  führen,  in  den  ventralen  mehr  aus  Fasern, 
die  der  frontalen  Brückenbahn  angehören.  Auch  corticale  Fasern  für 
die  assozierten  Augenbewegungen  sind  in  diesem  Abschnitte  vertreten.  Die 
genauere  Lagerung  der  einzelnen  Faservertretungen  der  soeben  genannten 
Hirnnerven  ist  für  den  Menschen  noch  nicht  exakt  ermittelt;  sicher  ist 
indessen,  daß  die  corticale  »Sprachbahn«:  im  wesentlichen  den  Knieanteil 
passieren  muß.  Der  weitere  Verlauf  letztgenannter  Bahn  bis  zu  den  be- 
zügUchen  Kernen  der  Med.  oblong,  ist  anatomisch  nur  lückenhaft  bekannt 
(näheres  hierüber  siehe  unter  »Pedunculus«).i) 

3.  Viel  besser  gekannt  als  die  nähere  Faserzusammensetzung  in  den 
sub  1  und  2  angeführten  Abschnitten  der  inneren  Kapsel  ist  diejenige 
der  lenticulo-optischen  Partie.^)  Die  vordere  Hälfte  dieser  schließt 
vor  allem  die  wichtige  Pjramidenbahn  in  sich. 

Der  für  den  Arm  bestimmte  Faseranteil  der  Pyramidenbahn  (Armanteil) 
reiht  sich  auch  beim  Menschen  an  den  Knieanteil  (vgl.  oben)  und  der  für 
das  Bein  bestimmte  (Beinanteil)  an  den  Annanteil  an.  Im  Armanteil  nimmt 
die  Vertretung  für  die  Finger  einen  verhältnismäßig  großen  Bezirk  ein; 
sie  liegt  im  hintersten  Abschnitt  des  Armanteiles  und  das  Repräsen- 
tationsbündel für  die  Zehen  im  hintersten  des  Beinanteils.  Jeder 
Sonderfaszikel  innerhalb  des  Pyramidenareales  der  inneren  Kapsel  enthält 
indessen,  wie  bereits  hervorgehoben,  noch  eine  ganze  Eeihe  von  zentrifugal 
und  zentripetal  verlaufenden  Fasern  anderer  Provenienz  (vor  allem  thalamo- 
cortieale,  dann  zur  Eegio  subthalamica  ziehende  Fasern,  a,ueh  einzelne  die 
innere  Kapsel  quer  durchsetzende  Fasern;  Linsenkernschlinge  etc.),  die  sich 
mit  den  Pyramidenfasern  in  mannigfaltiger  Weise  mischen. 

Die  äußersten  Pyramidenfasern  gelangen  in  die  innere  Kapsel  ungefähr 
in  den  Frontalebenen  des  vordersten  Drittels  des  Thalamus  (Fig.  40),  sie 
reihen  sich  an  die  aus  dem  Operculum  und  aus  den  Frontalwindungen  her- 
vorgehenden Strahlungen  an.  In  den  vordersten  Ebenen  des  Luys sehen 
Körpers  rückt  das  Pyramidenbündel  gegen  die  transversalen  Fasern  der  Linsen- 
kernschUnge  vor  und  in  den  darauf  folgenden  Ebenen  (Mitte  des  Luysschen 
Körpers,  frontaler  Pol  des  roten  Kernes)  wendet  es  sich  kaudalwärts  und  nimmt 
den  Kaum  zwischen  den  einzelnen  horizontal  verlaufenden  Bündeln  der  Linsen- 
kernschlinge ein.  An  Frontalschnitten  erscheinen  hier  die  Pyramidenfaseru 
quer  bis  schräg  getroffen. 


0  Die  neueren  Arbeiten  von  Piek,  Hoclie,  Simpson,  Piltz,  Probst  u.  a., 
die  auf  Studien  mittels  der  Blarehiselien  Methode  beruhen,  haben  hinsichtlich  des 
Verlaufes  der  centralen  Verbindungen  zu  den  Augenbevvegungs-  und  den  Phonations- 
kernen  manche  interessante  Aufschlüsse,  wenigstens  in  bezug  auf  die  Art  und  den 
Umfang  der  Abzweigungen  der  fraglichen  Bündel  von  der  inneren  Kapsel,  resp.  von 
der  Pedunculusfaserung,  gebracht. 

^)  Dieser  Abschnitt  läßt  sich  anatomisch  am  besten  an  einer  Frontalschnittserie 
studieren;  er  beginnt  mit  den  ersten  Frontalebenen  des  Sehhügels  und  erstreckt  sich 
rückwärts  nahezu  bis  zum  occipitalen  Ende  des  Linsenkernes.  Die  dem  hinteren  Drittel 
des  Sehhügels  anliegende  Partie  der  inneren  Kapsel  gehört  bereits  zu  der  retro- 
lentikulären  Partie. 


Die  innere  Kapsel. 
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Die  Pyramidenbahn  ist  somit  an  Frontalsehnitten  in  denjenigen  Ab- 
schnitten der  inneren  Kapsel  zu  finden,  in  welchen  der  Luyssche  Körper, 
sowie  der  laterale  und  die  vordere  Partie  des  ventralen  Sehhügelkernes  in  die 
Schnittfläche  fallen.  Auf  horizontalen  Schnittebenen  läßt  sich  die  Lage  der 
Pyramidenbahn  wegen  der  basalwärts  erfolgenden  Verschiebung  des  Knies 


Fig.  49.  Frontalsehnitt  durch  die  linke  Hemispliäre  eines  zweijährigen  Kindes! 
l'/j  fache  Vergrößerung.  Schnittebene  17 — 17  (Fig.  25).  J  P' Interparietalfurche.  Erste 
Temporalfurehe.  Erste  Temporalwindung.  R.  opt.  Sehstrahlung  (Strat,  sag.  int.). 
a  Dorsale  Etage  der  Sehstrahlungen  (drei  Strata).  b  Mittlere  Etage  der  Sehstrahlungen 
(drei  Strata).  c  Ventrale  Etage  der  Sehstrahlungen  (drei  Strata).  Nähere  Erklärung  der 

Bezeichnungen  S.  89. 

weniger  genau  abgrenzen.  An  tief  geführten  Horizontalschnitten  wäre  das 
Pyramidenbündel  zirka  1  cm  weit  vom  Knie  nach  hinten,  und  an  höheren 
Horizontalsehnitten  dem  Knie  entsprechend  näher  zu  suchen;  nirgends  aber 
erreicht  das  Pyramidenbündel  das  Knie  (bezüglich  der  Topographie  vgl. 
Fig.  62 — 66,  in  welchen  der  Pyramidenanteil  der  inneren  Kapsel,  pyr,  rot 
schraffiert  ist). 

Monakow,  Gehirnpathologie.  2.  Aufl.  6 
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Die  hintere  Hälfte  des  lenticulo-optischen  Segmentes  setzt 
sich  zum  großen  Teil  zusammen  aus  Fasern,  welche  teils  der  sogenannten 
Haubenstrahlung,  teils  der  Strahlung  aus  den  ventralen  Kerngruppen 
des  Sehhügels  (vent.  c,  vent.  b)  angehören  und  in  das  untere  Scheitel- 
läppchen sowie  in  die  hintere  Zentralwindung  sich  ergiessen.  In  diesem 
Segmente  ist  m.  E.  das  corticale  Bündel  für  die  »mit  Lokalzeichen 
ausgestattete  Sensibilität«  teilweise  enthalten.  Innerhalb  der  vorderen 
Hälfte  des  lenticulo-optischen  Segmentes  der  inneren  Kapsel  verlaufen 
auch  die  Strahlungen  des  lateralen  und  teilweise  auch  des  medialen 
Sehhügelkernes  zum  Cortex  (Zentralwindungen). 

4.  Als  retrolentikulären  Abschnitt  der  inneren  Kapsel  bezeichnet 
man  (nach  Dejerine)  das  ganze  der  kaudalen  Partie  des  Thfilamus  und 
dem  Corpus  gen.  ext.  lateral  anliegende  Markgebiet,  soweit  es  durch 
zusammenhängende  Linsenkernabschnitte  seitwärts  nicht  mehr  begrenzt 
wird.  Aus  diesem  Markgebiet  strahlen  mehrfach  sich  durchtlechtende 
Faserfaszikel,  namentlich  in  die  Temporal-  und  auch  in  die  Parietal- 
windungen  aus. 

5.  Der  sublentikuläre  Abschnitt  der  inneren  Kapsel  (Dejerine). 
Neuerdings  trennt  Dejerine^*  von  dem  umfangreichen  Segment  der  retro- 
lentikulären inneren  Kapsel  den  ventralen,  in  die  Gegend  der  Temporalwindungen 
einstrahlenden  Faserteil  als  besonderen  Abschnitt,  den  er  als  sublentikuläre 
innere  Kapsel  (Fig.  42  und  43)  bezeichnet,  ab.  Es  handelt  sich  da  im 
wesentlichen  außer  dem  Türckschen  Bündel  um  den  sogenannten  unteren 
Thalamusstiel  von  Meynert  und  um  Markbündel,  die  vorwiegend  zur 
vorderen  Kommissur  gehen  und  die  Amygdala  zerklüften,  dann  um  das  so- 
genannte Arnoldsche  Bogeubündel  etc. 

Die  Hauptbestandteile  des  gemeinsamen  retrolentikulären  und  sub- 
lentikulären  Abschnittes  der  inneren  Kapsel  sind  (vgl.  Fig.  68,  pag.  95): 

1.  Die  Strahlungen  aus  dem  Pulvinar  und  diejenigen  aus 
der  caudalen  Partie  des  ventralen  Sehhügelkerns  zum  Gyrus  angularis, 
resp.  supramarginalis. 

2.  Der  Stiel  des  Corp.  gen.  int.  oder  die  Strahlungen  aus  dem 
Corpus  gen.  int.  in  die  Temporalwindungen  (vor  allem  T^). 

3.  Das  Türcksche  Bündel  oder  die  Strahlung  aus  den  basalen 
Temporalwindungen  (eventuell  auch  aus  dem  Lobus  parietalis)  in  die 
Brücke,  die  sog.  temporale  Brückenbahn. 

4.  Das  Wernickesche  Feld  und  das  laterale  Mark  des  Corpus 
geniculatum  externum  (Sehstrahlungen),  Stiel  des  Corpus  geniculatum 
ext.  zum  Pulvinar,  corticale  Strahlung  der  vorderen  Zweihügels  etc. 

5.  Die  Strahlung  aus  dem  hinteren  Kern  des  Thalamus  (Fig.  68), 
welche  ebenfalls  in  den  Temporallappen  ziehen. 

')  Es  handelt  sich  um  solche  Ebenen,  in  denen  vom  Linsenkem  nur  einzelne 
kleine  zerstreut  liegende  Segmente  in  die  Schnittfläche  fallen  (vgl.  Fig.  67,  rlci). 


Die  innere  Kapsel. 
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Fig.  50.  Frontalsehnitt  durch  die  liniie  Hemisphäre  eines  zweijährigen  Kindes; 
natürliche  Größe.  Sehnittebene  18—18  (Fig.  25).  Nähere  Erklärung  der  Bezeichnungen 

S.  89. 


Fig.  51.  Frontalsehnitt  durch  die  rechte  Hemisphäre  (Parieto-Oceipitallappen)  eines 
Erwachsenen;  natürliche  Größe.  Schnitt  entspricht  ungefähr  der  Ebene  19 — 19  (Fig.  25). 
Nähere  Erklärung  der  Bezeichnungen  S.  89. 

6* 


84 


Anatomie  des  Gehirns. 


Alle  diese  Faseranteile  lassen  sich  nur  auf  dem  "Wege  des  Studiums 
der  sekundären  Degenerationen  genauer  abgrenzen  und  greifen  mehrfach 
ineinander  über.  Bezüglich  der  genaueren  Lage  aller  dieser  Bündel  vgl. 
die  Fig.  48,  49,  67  und  68. 

B.  Bestandteile  des  Zwischenhirns. 

Das  Zwisehenhirn  ist  das  direkte  Produkt  des  primären  Vorder- 
hirns und  setzt  sich  zunächst  zusammen  aus  den  grauen  Kernen  des 
Sehhügels,  welche  die  Seitenwände  des  Zwischenhirns  bilden,  der  Glan- 
dula pinealis,  dem  Ganglion  habenulae  und  der  Taenia  thalami  nebst 
den  Adergeflechten  (Dach  des  Zwischenhirnes).  Zu  den  basalen  Teilen 
des  Zwischenhirns  gehören  die  Tubera  cinerea,  die  Corpora  mamm.,  das 
Chiasma  und  die  Tractus  optici.  Die  Höhle  des  Zwischenhirnes  ist  der 
dritte  Ventrikel,  welcher  trichterförmig  endigt  und  unter  dem  Ependym 
von  dem  zentralen  Höhlengrau  dick  ausgekleidet  ist;  letzteres  geht  ohne 
scharfe  Grenze  in  die  Sehhügelkerne  über. 

A.  Die  Kerne  des  Sehhügels  (Fig.  33—47  und  62—68). 

Bei  der  Betrachtung  der  dorsalen  Sehhügeloberfiäclie  lassen  sich,  ab- 
gesehen vom  Tuberculum  anter.  und  der  durch  eine  seichte  Längsrinne  getrennten 
medialen  und  lateralen  Sehhügelmasse,  scharfe  anatomische  Abgrenzungen 
nicht  vornehmen.  Ventral-kaudal  prägt  sich  noch  das  Eelief  der  beiden  Knie- 
höcker und  des  Pulvinars  ab.  Selbst  die  durch  die  Stria  terminahs  und  durch 
die  letzterer  anUegenden  Venen  und  Epithelfalten  hergestellte  Grenze  zwischen 
dem  Schweif  des  Nucleus  caudatus  und  dem  Thalamus  ist  eine  nur  un- 
bestimmte und  für  eine  nähere  Orientierung  ungenügende.  Anders  an  Schnitt- 
präparaten. Hier  erkennt  man  schon  makroskopisch  zumal  an  Pal-Präparaten 
von  Kindergehirnen  in  der  Masse  des  Thalamus  eine  ganze  Eeihe  von  wohl 
abgesonderten  Haufen  grauer  Substanz,  die  man  als  »Sehhügel- 
kerne« bezeichnet.  Die  übhche  Einteilung  der  Sehhügelkerne  geschieht  vor- 
wiegend nach  den  (die  graue  Substanz  zerklüftenden)  Marklamellen  (Laminae 
medulläres)  und  nach  anderen  Gliederungen  des  Markes  und  ist  eine  ziemlich 
grob  anatomische. 

In  neuerer  Zeit,  zumal  seitdem  man  dem  architektonischen  Aufbau  des 
Thalamus  etwas  näher  getreten  ist,  benützt  man  zur  weiteren  Trennung  der 
grauen  Substanz  noch  andere  Momente,  wie  z.  B.  die  feinere  Entbüiidelung 
der  Faserfaszikel  in  der  grauen  Substanz,  dann  die  Größe  und  Gestalt  der 
Nervenzellen,  Art  und  Weise  ihrer  Gruppierung,  die  Verbreitungsweise  der 
Substantia  molecularis  etc.  Im  weiteren  verwertet  man,  wo  keine  anatomischen 
Grenzen  vorhanden  sind,  auch  Abgrenzungen,  wie  sie  durch  die  sekundäre 
Degeneration  nach  corticalen  Oberfiächendefekten  geliefert  werden.  Noch  feinere 
Trennungen  lassen  sich  durch  Studium  der  Myelinisationsphasen  in  den  ersten 
Lebensmonaten  vornehmen.  Im  großen  und  ganzen  gelangt  man  auf  allen 
diesen  Wegen  zu  ziemlich  ähnlichen  Einteilungen,  nur  sind  bei  gleich- 
zeitiger Ausnützung  all  der  gleichzeitig  genannten  Momente  noch  wesentlich 
reichere  Trennungen  möglich. 
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Fig.  52.  Frontalsehnitt  dureli  den  rechten  Oeeipitallappen  (Erwachsener,  Serie  g)\ 
l'/sfache  Vergrößerung.  Der  Selinitt  entsprielit  ungefähr  der  Ebene  20—20  (Fig.  25). 
Nähere  Erklärung  der  Bezeichnungen  S.  89. 


Man  unterscheidet  gewöhnlich  zunächst  ganz  grob  folgende  Kerne: 

1.  Das  Tuberculum  anterius.  Dasselbe  stellt  ein  kolbenförmiges 
Gebilde  dar  und  ist  auch  an  der  ventralen  Fläche,  d.  h.  gegen  die  übrige 
Sehhügelmasse  durch  eine  Markkapsel  ziemlich  scharf  abgegrenzt.  Der  Kolben 
liegt  frontal,  der  Schweif  kaudal. 

2.  Der  laterale  Kern  (äußerer  Kern  von  Burdach).  Früher  wurde 
als  lateraler  Kern  die  ganze  zwischen  der  Gittersehicht,  resp.  der  Lamina 
med.  ext.  und  der  Lamina  med.  int.  gelegene,  bis  zum  Pulvinar  sich  erstreckende 
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Masse  des  Sehhügels  bezeichnet;  heute  sind  wir  genötigt,  sowohl  rein  anatomisch 
als  auch  mit  Eücksieht  auf  die  Erfahrungen  mittels  der  Degenerations- 
methode in  der  von  Burda cli  als  äußerer  Kern  bezeichneten  Sehhügelraasse 
eine  ganze  Reihe  von  Unterabteilungen  aufzustellen. 

Man  kann  zunächst  in  dem  in  Frage  stehenden  Selihügelgebiet  auf 
der  ganzen  Serie  von  Frontalschnitten  ungezwungen  zwei  Hauptabschnitte, 
die  allerdings  nur  an  wenigen  Stellen  durch  schärfere  anatomische  Merk- 
male getrennt  sind,  unterscheiden:  a)  einen  dorsal  liegenden,  von  feinen, 
markhaltigen  Faszikeln  nur  spärlich  durchsetzten  und  b)  einen  ventralen 
Abschnitt,  der  einerseits  durch  Eeichtum  an  zerstreut  liegenden  Markbüscheln, 
anderseits  aber  auch  durch  mannigfaltigere  Formen  und  Gruppierungen  der 
Nervenzellen  (kleinste  Sonderkerne,  graue  Geflechte)  /  als  sie  sich  im  dorsalen 
Abschnitt  finden,  ausgezeichnet  ist.   Die  dorsale  Hälfte  habe   ich  als  den 


Fig.  54.  Frontalsehnitt  durch  den  rechten  Oecipitallappen  (Erwachsener,  Serie  g). 
Schnitt  entspricht  ungefähr  der  Ebene  22—22  (Fig.  26).    Ebene  des  Beginnes  der 
sagittalen  Strahlungen.  Nähere  Erklärung  der  Bezeichnungen  S.  89. 

eigentlichen  lateralen  Kern  (lat.,  Fig.  39 — 46)  und  die  ventrale  als 
die  ventralen  Kerngruppen  des  Thalamus  {vent  a,  vent  b,  vent  c, 
vent  ant^  Fig.  39 — 47)  bezeichnet.  Diese  Einteilung  wurde  von  zahlreichen 
Autoren  (Obersteiner,  Edinger,  Vogt^^'  u.  a.)  im  allgemeinen  angenommen. 

Der  eigentliche  laterale  Kern  geht  kaudal  ohne  scharfe  Grenze  in  das 
Pulvinar  über  und  nimmt  die  ganze  dorso-laterale  Länge  des  Sehhügels  ein ;  er 
dehnt  sich  frontalwärts  über  die  Lamina  mednll.  int.  und  auch  über  das 
Yicq  d'Azyr'sche  Bündel,  ja  sogar  etwas  über  das  Tubereulum  anterius  hinaus 
und  bildet  in  den  vordersten  Abschnitten  des  Sehhügels  den  einzigen  Kern  des 
letzteren.  In  seinem  vorderen  Drittel  ist  er  siebartig  durchsetzt  von  feinen 
Faserfaszikeln,  die  teilweise  aus  dem  vorderen  Schenkel  der  inneren  Kapsel 
(vorderer  Thalamusstiel)  stammen  (Fig.  39) ;  in  den  liinteren  zwei  Dritteln 
ist  die  Zerklüftung  des  Kerns  durch  Markbüschel  eine  relativ  bescheidene. 

Der  laterale  Kern  zeigt  in  seiner  histologischen  Zusammensetzung  eine 
gewisse  Gleichartigkeit.  Wenn  man  von  den  ziemlich  weit  auseinander  lie- 
genden, zwischen  den  Markfaszikeln  liegenden  Ganglienzellen  ziemlich  großen 
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Kalibers  in  der  näclTsten  Nachbarschaft  der  Gritterschichte  absieht,  so  setzt 
sich  dieser  Kern  aus  sternförmigen  Zellen  mittlerer  Größe,  die  bis  zur  Lamina 
medull.  int.  überall  durch  gleich  große  Mengen  von  molekularer  Substanz 
getrennt  sind  (Fig.  110),  fort.  Die  Zwischensubstanz  ist  sehr  zart  i:nd  fibrillen- 
reich.  Gegen  den  medialen  Kern  zu  werden  die  Nervenzellen  klein,  sie  liegen  dichter 
aneinander,  auch  sind  sie  in  reicherem  Maße  in  molekulare  Substanz  eingebettet. 

Teilt  man  den  lateralen  Kern  in  horizontaler  Eichtung  in  vier  gleiche 
Segmente,  so  liefert  das  vorderste  eine  Strahlung  in  die  Frontalwindungen 
(F^ — -Fy),  das  zweitvorderste  eine  solche  in  die  vordere  Zentralwindung, 
das  dritte  Segment  eine  Strahlung  in  die  hintere  Zentralwindung  (obere  Ab- 
schnitte), und  das  in  das  Pulvinar  übergehende,  vierte  (kaudalste)  Segment 
in  den  Lob.  parietalis  sup.  und  inf.  Der  laterale  Kern  scheint  mir  mehr 
der  Eepräsentation  der  Beinregion,  der  ventrale  mehr  mit  der 
jenigen  der  Armregion  betraut  zu  sein. 

Die  bisherigen  Beobachtungen  am  Mensehen  geben  in  bezug  auf  den 
feineren  Zusammenhang  zwischen  den  einzelnen  Eindenfeldern  und  den  ver- 
schiedenen Abschnitten  des  lateralen  Kernes  keinen  befriedigenden  Aufschluß. 
Beim  Affen  (Macacus)  mit  totalem  und  reinem  operativem  Defekt  der  moto- 
rischen Zone  (Entfernung  der  Extremitätenregionen  von  H.  Münk)  be- 
schränkt sich  die  sekundäre  Degeneration  auf  den  ganzen  lateralen  Kern 
und  nur  auf  die  vordere  Partie  des  ventralen  Kerns. 

Der  laterale  Kern  verrät  an  der  lateralen  Grenzzone  (und  namentlich 
in  den  vorderen  Abschnitten  eine  beträchtliche  Zerklüftung  der  grauen  Sub- 
stanz durch  dünne  Markbündel,  wodurch  ein  gitterartiges  Bild  entsteht.  Diese 
Partie  des  lateralen  Kernes  wird  als  »Gitterschicht«  {(jitt,  Fig.  44)  bezeichnet. 

3.  Die  ventralen  Kerngruppen  (Fig.  41 — 47  und  62 — 65).  Die  zu 
den  ventralen  Kerngruppen  gehörende  Sehhügelmasse  findet  sich  bereits  sub  2 
(lateraler  Kern)  näher  umschrieben ;  sie  nimmt  die  ganze  horizontale  Längen- 
ausdehnung der  basalen  Hälfte  der  lateralen  Partie  des  Sehhügels  ein  und 
geht,  ähnlich  wie  der  laterale  Kern  im  engeren  Sinne,  kaudalwärts  in  das 
Pulvinar  über,  dessen  ventrale  Partie  {vent.  c)  sie  bis  zu  den  am  meisten 
kaudal  gelegenen  Frontalebenen  des  Corp.  gen.  int.  einnimmt. 

Basalwärts  gehen  die  ventralen  Kerngruppen  in  die  ventrale  Gitter- 
schicht über  und  sind  durch  die  ventrale  Partie  der  Lamina  medullaris  ext. 
von  der  Eegio  subthalamiea  abgetrennt.  Gegen  den  medialen  Kern  bilden  die 
Lamina  medullaris  int.  und  das  Vicq  d'Azyr'sche  Bündel,  gegen  den  roten 
Kern  das  laterale  Mark  des  letzteren  die  Grenzen  der  ventralen  Kerngruppen. 
Letztere  zerfallen  in  vier  wohl  charakterisierte  Sonderkerne,  die  sich  u.  a. 
auch  durch  kleine  Marklamellen  verschiedener  Gestaltung  ohne  Schwierigkeit 
abtrennen  lassen. 

Der  vordere  ventrale  Kern  (vent.  ant).  Derselbe  umfaßt  den 
vordersten  Abschnitt  des  ventralen  Sehhügellagers  (in  der  am  meisten  frontal 
gelegenen  Ebenen  ist  eine  scharfe  Sonderung  des  ventralen  Kernes  nicht 
möglich ;  der  Vent.  ant.  stellt  einfach  die  ventrale  Hälfte  des  äußeren  Sehhügel- 
kernes von  Burdach  dar)  und  erstreckt  sich  bis  zu  den  Frontalebenen,  in 
welchen  die  Lamina  medullaris  media  in  die  Schnittfläche  fällt  (frontale 
Ebene  durch  das  vordere  Drittel  des  L  u  y  s  sehen  Körpers).  Unregelmäßig 
angeordnete  schmale  Markblätter  trennen  die  dem  Vent.  ant.  sich  angliedernden 
Partien  der  ventralen  Kerngruppen  in  einen  medial-ventralen  {vent.  b; 
schalenförmiger  Körper  von  Flechsig)  und  einen  lateral -ventralen  Kern 
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Gl:  retroventric  MarKfeld 


"figf'öS  (23-23). 


Fig.  56  (24  -24). 


Calc.  post. 


etro  calcctr-ina. 


Fig.  57  (25—25).  o, 

/  /leCr-occucarzTict 


Fig.  58  (26-26). 


Calc.post-  -'  f-  ^ 
( Peberg/ixn^  in  die  f  ^j;*" 
RetrocalcctTina.) 


ßetr-ocexlcari. 


Calc.post'-''' 


Fig.  59  (27^7). 


Fig.  6Ü  (28-28). 


Calc  posL 


Fig.  55 — 61.  Aufeinanderfolgende  (durch  Zwischen- 
räume von  je  4—5  mm  unterbrochene)  Frontalsehnitte 
durch  den  rechten  Oeeipitallappen  eines  Erwachsenen, 
(Ser.  g).  Die  innere  Faltung  der  Rinde  und  die  Aus- 
dehnung derjenigen  Eindenfläehe,  welche  histologisch 
nach  dem  Sehichtentypus  der  Calearina  gebaut  ist, 
wiedergebend.  Der  Calcarinatypus  (rot)  geht  auch 
auf  die  laterale  Seite  {o^  über  und  bricht  überall 
scharf  ab.  Nähere  Erklärung  der  Bezeichnungen 
S.  89.  Die  eingeklammerten  Zahlen  23—23,  24—24  etc.  bezeichnen  die  nähere  Lage 
der  Schnittebene  und  beziehen  sieh  auf  Fig.  25. 


Fig.  61  (29-29). 
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Erklärung  der  Bezeichnungen  in  den  Fig.  31 — 36,  38,  40 — 61. 

(Alphabetisch  geordnet.) 

Am  =  Mandelkern.  —  a)i(/.  =  Gyrus  angularis.  —  ««r/,  =  Oberer  Bogen  des 
Gyrus  angularis.  —  a>ici2  =  Unterer  Bogen  des  Gyrus  angularis.  —  auf.  —  Tuber- 
culus  anterius.  —  Aqu.  =  Aquaeductus  Sylvii.   —  Are.  —  Fascieulus  areuatus.  — 

B.  —  Balken.  —  Bslp.  =  Balkensplenium.  —  BV  =  Vieq  d'Azyrsches  Bündel. — 
C  Am,  CA  =  Ammonshorn.  —  Calc  =  Fissura  Calcarina.  —  Calc.  av.  =  Calcar 
avis.  —  Calc x)ost.  =  F.  calcarina  post.  —  ant.  Vordere  Kommissur.  —  c  mit  pt  Pars 
temporalis  der  vorderen  Kommissur.  —  c/  =  Fornixsäule.  —  C.  ext.  =  Capsula 
externa.  —  C  i,  C  int.  =  Innere  Kapsel.  —  cisl  =  Sublentieuläre  innere  Kapsel.  — 
—  Ging.  —  Cingulum.  —  Cl  —  Glaustrum.  —  Com.  aiit.  =  Commissiira  anterior.  — 

C.  striat.  =  Corpus  striatum.  —  cm  =  Fissura  ealloso-marginalis.  —  cun  =  Cuneus.  — 
dent.  =  Gijr  deiitatus.  —  d  TDorsale  Tasche  der  Fissura  retroealcarina.  —  d  e  s  c.  ■=-  Gyr. 
deseendens  —  F,  —  Erste,  zweite,  dritte  Stirnwindung.  —  /,  =  Obere 
Frontalfurcbe.  —  /j  =  Untere  Frontalfurche.  —  F^  pi'oj.  —  Projektionsfasern  aus 
der  dritten  Stirnwindung.  —  F ch  —  Fissura  chorioidea.  —  Fli  =  Fase,  logitudinalis 
inferior.  —  /.  Sylv.  coit.  =  Rani,  horizont.  ant.  der  Fissura  Sylvii.  —  /•  =  Fornix- 
sehenkel.  —  =  Viertes  Fornixbündel  (Gudden).  —  fr.  occ.  =  Fase,  fronto-occipi- 
talis.  —  forn.  =  Gyr.  fornicatus.  —  F/j  o  =  Fissura  parieto-oceipitalis.  —  Fpo^ 
=  Seitentasehe  derselben.  —  fr  —  Formatio  reticularis.  —  F.  prae.  =  Fissura 
praecentralis.  —  fem  =  Fissura  alioso-marginalis.  — /.  lo)ig.  med.  =  Fase,  longi- 
tudinalis  Tnedialis.  —  F.  S.  =  Fissura  Sylvii.  fus  =  Gyr.  "fusiformis.  —  Giif.  =  Gitter- 
schieht.  —  G.  c.  a.,  Gyr.  c.  ant.  =  Vordere  Zentralwindung.  —  G.  c.  pi.,  Gyr.  cent. 
p)ost.  =  Hintere  Zentralwindung.  —  Gr.  —  Graue  Substanz.  —  G.  H.  =  Gyrus 
hippoeampi.  —  Gl.  p.  =  Globus  pallidus.  —  Ggl.  haheii.  =  Ganglion  habenulae.  — 

=  Feld  H.2  von  Forel;  dorsaler  Anteil  der  Linsenkernschlinge.  —  hab.  =  Ganglion 
habenulae.  —  I.  =  Insel.  —  J.  F.  =  Interparietalfurche.  —  iiic.  =  Zona  incerta.  — 
Knie  ic.  =  Knieanteil  der  inneren  Kapsel.  —  Lese  =  Lemniscus.  —  lat.  —  Lateraler 
Sehhügelkern.  —  Li  —  Linsenkern.  —  Li  I  =  Erstes  Glied  des  Linsenkernes.  — 
Li  II  =  Zweites  Glied  des  Linsenkernes.  —  Li  III  =  Drittes  Glied  des  Linsen- 
kernes. —  Uiig.  =  Lobulus  lingualis.  —  Lisch.  =  Linsenkernschlinge,  Hirnschenkel- 
sehlinge. —  Lisch  a  =  Dorsaler  Anteil  der  Linsenkernschlinge;  die  bezüglichen 
Fasern  durchsetzen  die  innere  Kapsel  und  vereinigen  sieh  medialwärts  zu  dem  Felde 

von  Forel.  —  Lisch  b  =  Ventraler  Anteil  der  Linsenkernschlinge  (Hirnschenkel- 
sehlinge der  Autoren,  obere  Schicht  der  Subst.  innom.  von  Meynert).  Dieser  Faser- 
zug ist  weder  vom  inneren  Sehhügelstiel  noch  von  der  ventralen  Einstrahlung  der 
Taenia  Thalami  scharf  zu  trennen.  —  LI  =  Lobulus  lingualis.  —  Lfiis  =  Lobulus 
fusiformis.  —  Im  e  —  Lamina  medullaris  externa.  —  l  m  i  =  Lamina  meduUaris 
interna.  —  ImBK  —  Laterales  Mark  des  roten  Kernes  (Haubenstrahlung).  — 
l.  Str.  ic.  =  Lenticulo-striäre  innere  Kapsel.  —  E.  opt.  =  Radiatio  optica  (Strat.  sag. 
int.).  —  rlci  —  Retrolentikuläre  innere  Kapsel.  —  mamm.  —  Corpus  mammillare.  — 
0  I  f  =  Fissura  olfactoria.  —  opercul.  —  Operculum.  —  0,,  Oj,  O3  =  Erste  bis  dritte 
Occipitalwindung.  —  o,,  Oj,  O3  =  Erste  bis  dritte  Occipitalfurehe.  —  ot  =  Oeeipito- 
Teraporalfurche.  —  0  T.  =  Oecipito-Temporalwindung.  —  0  t  i,  ot,  =  Untere  Oecipito- 
Temporalfurche.  —  0  t  s,ot^  =  Obere  Oceipito-Temporalfurehe.  —  Parc.  —  Lobulus 
paraeentralis.  —  pc  =  Präcuneus.  —  =  Lobulus  parietalis  superior  (oberes  Scheitel- 
läppchen). —  P->  =  Lobulus  parietalis  inferior.  —  Ped.  cer.  -  -  Peduneulus  cerebri.  — 
Put.  =  Putaraen.  —  Sch.  =  Schleife.  —  S.  nigra  =  Substantia  nigra.  —  S  c  =  Sub- 
stantia  gris.  centralis.  —  Sept.  pell.  =  Septum  pellucidum.  s  marg.  =  Gyrus  supra- 
marginalis.  —  str.  sag.  ext.  =  Stratum  sagittale  externum  des  Frontal-,  resp.  des 
Oceipitalmarkes.  —  Str.  sag.  int.  =  Stratum  sagittale  internum  (im  Frontal-,  resp. 
im  Oecipitalmark).  —  Strat.  sag.  cent.  =  Stratum  sagittale  central.  —  Sta.  =  Vorderer 
Sehhügelstiel.  —  Str.  =  Corpus  striatum.  —  Sircp.  =  Stratum  eunei  proprium.  — 
Str  s  i  =  Stratum  sagittale  internum  des  Temporallappens.  —  T,,  T^,  T^,  1. — 3. 
Temporalwindung.  —  t^,  =  Erste  bis  zweite  Temporalfurche.  —  a  Obere,  b  untere 
Seitentasche  der  ersten  Temporalfurche.  —  Taen.  thal.  =  Taenia  thalaini.  —  T'«2j.  =  Tape- 
tuin.  (Fascieulus  longitud.  superior.  Assoziationsbündel  zwischen  Hinterhauptlappen  und 
Scheitellappen).  —  Tub.  ant.  =  Tubereulum  anterius.  —  nnc.  =  Fascieulus  un- 
einatus.  —  u.  st.  th.  =  Unterer  Thalamusstiel.  —  reut,  a  =  Lateral-ventraler  Kern 
des  Sehhügels.  —  vent.  b  =  Medial-ventraler  Kern  des  Selihügels.  —  vent.  c  =  Caudal- 
ventraler  Kern  des  Sehhügels.  —  renf  ant.  =  Vorderer  ventraler  Sehhügelkern.  — 
V.  marg.  =  Ventrale  Lippe  des  Gyrus  supramarginalis.  —  v  T  =  Ventrale  Tasche  der 
Fiss.  retroealcarina.  —  zinc  =  Zona  incerta. 
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(vent.  a).  Die  am  meisten  kaudal  gelegene  Partie  der  ventralen  Kerngruppen, 
der  kaiulal-ventrale  Kern  (vent.  c)  nimmt  seinen  Anfang  in  denjenigen  Frontal- 
ebenen, in  welchen  die  Lamina  medullär,  med.  sich  erschöpft  und  unregel- 
mäßige Faserbüsehel  die  ventral-kaudale  Sehhügelpartie  durchsetzen.  Der  kaudal- 
ventrale  Kern  erseheint  auffallend  stark  durch  Markfaszikel  zerklüftet,  er 
präsentiert  sich  daher  etwas  getiegert;  kaudal  ~kt  er  vom  Corpus  genieulat  int. 
nur  durch  ein  schmales  Markfeld  gesondert.  \ 

Die  ventralen  Kerngruppen  sind  histologisch  nicht  gleichartig  gebaut. 
Das  bezüglich  des  feineren  Baues  mit  dem  lateralen  Kern  gemeinsame  Moment 
ist,  daß  in  der  nächsten  Nähe  der  Gitterschieht  eine  Zone  sich  präsentiert, 
in  welcher  mannigfaltig  gebaute  multipolare  Nervenzellen  (besonders  große, 


ImRK 


Fig.  62.  Frontalsehnitt  durch  die  hintere 
Partie  des  linken  Sehhügels.  Sehnitt- 
ebene  entspricht  ungefähr  der  Linie 
12-^12  (Fig.  25).  pyr  (rot  schraffiert) 
Pyramidenbahnanteil.  rZc/Retrolentikulärer 
Abschnitt  der  inneren  Kapsel  (Strahlung 
aus  den  ventralen  Kerngruppen  des  Thal, 
in  PJ.  vent  a  Lateraler  Abschnitt  des 
ventralen  Sehhiigelkerns.  vent  b  Medial- 
frontaler Abschnitt  desselben  Kerns,  med 
Medialer  Sehhügelkern,  str  t  Stria  terrai- 
nalis.  II  Traetus  opt.  Ped  Peduneulus. 
Erklärung  der  übrigen  Bezeichnungen 
vgl.  S.  89. 


Fig.  63.  Frontalsehnitt  durch  den  Seh- 
hügel zirka  3  mm  weiter  frontalwärts  als 
in  Fig.  62.  lat  Lateraler  Sehhügelkern. 
ci  Innere  Kapsel  (Strahlung  aus  den  ven- 
tralen Sehhügelkernen  in  und  in  die 
hintere  Zentralwindung).  Li  Linsenkern. 
Lisch  Linsenkernschlinge.  Z7/f  Unterhorn. 
CL  Luys  scher  Körper.  Z«ii?Ä' Laterales 
Mark  des  roten  Kerns  (sogenannte  Hauben- 
strahlung). 2^i/r  (rot)  Pyramidenbahnanteil 
der  inneren  Kapsel,  x  Dorsales  Mark  des 
L  u  y  s'sehen  Körpers.  Erklärung  der  übrigen 
Bezeichnungen  vgl.  S.  89. 


da  und  dort  aber  auch  kleine  und  kleinste  Elemente)  nebeneinander  an- 
gesiedelt erscheinen  und  daß  hier  die  Nervenzellen  in  kleinen  Gruppen  (je 
mehrere  kleine  oder  einige  große  Elemente)  zu  einem  kleinsten  Kern  vereinigt 
liegen.  Solche  Gruppen  sind  oft  durch  relativ  breite  Seheidewände  von  Subst. 
molecularis  oder  durch  ganz  dünne  Marklamellen  von  einander  getrennt.  Im 
medial- ventralen  Kern  (vent  b)  findet  sich  die  Subst.  molecularis  besonders 
reichlich  angehäuft.  Vent.  c  und  Vent.  a  sind  fast  in  toto  aus  derartigen 
Aggregaten  von  abgetrennten  Zellengruppen  verschiedenen  Kalibers  zusammen- 
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gesetzt;  Vent.  h  unterscheidet  sieh  von  den  beiden  letztgenannten  Kernen 
dadurch,  daß  zerklüftende  Markfaszikel  sich  hier  spärlicher  zeigen  und  daß 
hier  die  Granglienzellen  gleichartigeren  Bau,  etwas  regelmäßigere  Gliederung 
und  mehr  Substantia  molecularis  als  jene  verraten  (Fig.  109). 

Jeder  dieser  Kerne  hat  seinen  besonderen  Stabkranzsektor  und  jedenfalls 
auch  seinen  besonderen  Einstrahlungsbezirk  in  der  Hirnoberfiäche,  doch  ist 
es  bisher  noch  nicht  gelungen,  in  einwandfreier  Weise  die  spezielle  Ein- 
strahlungszone für  jeden  der  genannten  vier  ventralen  Kerne  genau  abzu- 
grenzen; es  ist  überhaupt  fraglich,  ob  die  corticalen  Einstrahlungsbezirke 
sich  durch  scharfe  Linien  abtrennen  lassen.  Nach  meinen  bisherigen  Erfahrungen 
(Degenerationsmethode)  muß  ich  annehmen,  daß  der  Portion  nvent.  ant.« 
die  hinteren  Abschnitte  von  F.2  und  i^j  (teilweise  vielleicht  auch  das 
Operculum  und  die  vordere  Partie  der  vorderen  Zentralwindung)  zugewiesen 
sind.  Die  Kerne  Vent.  c  und  teilweise  auch  Vent.  b  (hintere  Partie  des  letzteren) 
sind  vom  Gyrus  supramarginalis  und  von  der  hinteren  Partie  der  hinteren 
Zentralwindung  (Armregion)  abhängig.  Auch  Myelinisationspräparate  von 
Kindern  in  den  ersten  Lebensmonaten  sprechen  dafür,  daß  die  genannten 
Windungsabschnitte  Stabkranzfasern  aus  jenen  Kerngruppen  in  sich  aufnehmen. 
Ein  großer  Teil  der  Schleife  (Anteil  der  gekreuzten  Hinterstrangkerne)  endigt 
in  Vent.  c.  Der  Kern  Vent.  a  scheint  mir  zum  Teil  mit  der  vorderen  Zentral- 
windung (Armregion),  zum  Teil  mit  dem  Operculum  in  engeren  Faser- 
beziehungen zu  stehen.  Selbstverständlich  kann  der  auf  jeden  der  ventralen 
Kerne  entfallende  Stabkranzanteil  nicht  sehr  faserreich  sein. 

4.  Medialer  Kern.  Dieser  Kern  zerfällt  in  einzelnen  seiner  Segmente 
in  zwei  Unterkerne  (mediale  und  laterale  Abteilung),  die  durch  eine  dünne 
Markwand  getrennt  sind.  Lateral  wird  der  mediale  Kern  durch  die  Lam. 
med.  int.  scharf  begrenzt;  vom  Tubereulum  ant.  trennen  ihn  die  ventrale 
Kapsel  des  letzteren  und  das  Vicq  d'Azyrsche  Bündel;  medialwärts  geht 
der  mediale  Kern  ohne  scharfe  Grenze  in  die  Subst.  centralis  des  dritten 
Ventrikels  über.  Der  mediale  Kern  ist  außerordentlich  reich  an  molekularer 
Substanz.  In  bezug  auf  die  histologische  Zusammensetzung  ist  hervorzuheben, 
daß  hier  die  Zellenformen  bei  weitem  nicht  so  variieren  (Fig.  110),  auch  nicht  so 
mannigfaltig  gruppiert  sind,  wie  in  den  ventralen  Kerngruppen.  Die  meisten 
Nervenzellen  haben  eine  Größe  von  12 — 15  |J-,  sind  spindel-  und  sternförmig  und 
liegen  etwas  dicht  aneinander  gedrängt;  sie  erscheinen  durch  Marksubstanz 
wenig  zerklüftet  (wenigstens  in  den  frontalen  Partien),  sind  aber  von  mark- 
losen Fasern  (Fibrillennetzen)  stark  umsponnen.  Die  laterale  Abteilung  des 
medialen  Kernes  entsendet  eine  Stabkranzausstrahlung  nach  dem  Frontalende 
(ßutishauser-Monakow'''^",  Anton^).  Der  mediale  Kern  zeigt  sich  schärfer 
umschrieben  erst  in  denjenigen  Frontalebenen,  in  denen  der  Schweif  (nicht 
der  Kopf)  des  Tub.  ant.  in  die  SchnittÜäche  fällt.  Das  kaudale  Ende  des 
medialen  Kernes  ist  stark  von  Markfaszikeln  zerklüftet.  Der  mediale  Kern 
erstreckt  sich  kaudalwärts  fast  bis  zu  den  vordersten  Frontalebenen  der 
hinteren  Kommissur. 

5.  Das  Pulvinar  ist  nichts  anderes  als  eine  occipitalwärts  gerichtete 
Prominenz  des  lateralen  Kernes,  die  irgendwelche  deutlicheren  Trennungswände 
gegen  den  letztgenannten  Kern  nicht  besitzt  (auch  nicht  gegen  den  medialen). 
Hinsichtlich  des  Baues  und  der  Anordnung  der  grauen  Substanz  weist  das 
Pulvinar  Verschiedenheiten  vom  lateralen  Kern  kaum  auf.  liateral  vom  Pulvinar 
findet  sieh  eine  mächtige  Markmasse,  aus  welcher  zierliche  Bündel  in  das 
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Pulvinar  einstrahlen;  diese  Markmasse  (laterales  Mark  des  Pulvinars,  Fig.  67, 
Im  Pu)  bildet  einen  integrierenden  Bestandteil  des  retrolentikulären  Abschnittes 
der  inneren  Kapsel. 

Diese  Stabkranzstrahlung  aus  dem  Pulvinar  wendet  sich  kaudalwärts, 
sie  beteiligt  sich  an  der  Bildung  der  dorsalen  Etage  der  drei  Strata  der 
sagittalen  Strahlungen  (in  den  Ebenen  des  Überganges  des  Seitenventrikels 
in  das  Unterhorn)  und  breitet  sich  zum  größten  Teil  in  den  Gyrus  angularis 
und  supramarginalis  (eventuell  auch  in  0,  und  O^)  aus. 

Das  Pulvinar  des  Affen  (Macacus)  hat  nur  dürftige  Beziehungen  zum 
Oecipitallappen.  Dagegen  sind  enge  Beziehungen  zwischen  dem  Gryrus 
angularis  und  dem  Pulvinar  beim  Macacus  experimentell  durch  die 
sekundäre  Degeneration  nachweisbar.  Es  wäre  nicht  unmöglich,  daß  die 
mediale  Abteilung  des  Pulvinars  mehr  mit  den  Temporalwindungen  in  näherer 
Verbindung  stünde. 


Put 


Fig.  64.  Prontalschnitt  dureli  den  lateralen 
Sehliiigel  aus  derselben  Serie  wie  Fig.  62, 
4-6  mm  weiter  frontalwärts  als  in  Fig.  63. 
vent  ant  Vorderer  Abschnitt  des  ventralen 
Sehhiigelkerns.  Put  Putainen.  Gl 2)  Glo- 
bus pallidus.  Lisch  Linsenkernsehlinge. 
BVYicq  d'Azyrsehes  Bündel.  c/Biindel 
aus  der  Fornixsäule.  Ped  Peduneulus. 
CL  Luysseher  Körper,  x  Dorsales  Mark 
desselben  (ein  Anteil  der  Linsenkern- 
sehlinge). Die  übrigen  Bezeichnungen 
wie  in  den  Fig.  62  und  63. 


Fig.  65.  Frontalschnitt  durch  den  lateralen 
Sehhügel  aus  derselben  Serie,  4^2  tum 
weiter  frontalwärts  als  in  Fig.  64.  ant 
Vorderer  Sehhügelkern,  ^^«/r  (rot)  Pyra- 
midenbahnanteil  der  inneren  Kapsel. 
c  ant  Vordere  Kommissur.  I,  II,  III  Erstes, 
zweites,  drittes  Glied  des  Linsenkerns. 
Die  übrigen  Bezeichnungen  wie  in  den 
Fiff.  62-64. 


6.  Hinterer  Sehhügelkern  (Jnnf,  Fig.  46  und  68).  Dieses  dem  Pulvinar 
ventral  sich  anlegende  Gebilde  liegt  eingekeilt  zwischen  Corp.  gen.  ext.  und 
Corp.  gen.  int.  Es  besitzt  einen  kleinen  Stabkranz,  der  in  die  Temporal- 
windungen (T.2,  T^.  0  T'l)  überzugehen  scheint. 

7.  Das  Corpus  genicul.  ext.  (lateral  er  Kniehöcker;  Fig.  43 — 45, 
67  und  68  c  gen  ext)  ist  der  bei  weitem  am  schärfsten  abgegrenzte  und  am 
eigenartigsten  gebaute  Sehhügelkern.  Das  Corpus  gen.  ext.  bildet,  von  der 
Basis  betrachtet,  eine  keulenartig  anschwellende  Portsetzung  des  Tract. 
opt.  und  erscheint  an  Frontalsehnitten  wie  ein  in  die  retrolentikuläre 
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Markraasse  von  der  Basis  her  hineingetriebener  Keil.  Es  setzt  sieh  aus 
einigen  konzentrisch  angeordneten  Lagen  grauer  Substanz  zusammen, 
die  durch  feine  Marklamellen  geschieden  sind  (Fig.  68,  S.  95).  Diese 
Marklamellen  bestehen  teils  aus  Sehnervenfasern,  teils  aus  Fasern,  die 
später  in  die  Sehstrahlungen  übergehen.  Im  basalen  Abschnitte  zeigt 
sich  eine  kleine  Längsrinne  (Hilus  des  lateralen  Kniehöckers). 

Das  dem  Corp.  genicul.  ext.  lateral  anliegende  Markfeld  (laterales  Mark 
des  Corp.  gen.  ext.)  gehört  zum  retrolentikulären  Abschnitte  der  inneren 
Kapsel.  In  letzterer  läßt  sich  namentlich  dorsal  vom  Corp.  gen.  ext.  ein 
ziemlich  scharf  konturiertes  dreieckiges  Markfeld  abgrenzen,  welches  ge- 
wöhnlich als  das  dreieckige  Feld  von 
Wernicke  (Fig.  67,  W)  bezeichnet 
wird.  Seine  scharfe  Differenzierung 
und  Gestalt  verdankt  dieses  Feld  dem 
Umstände,  daß  hier  einige  Fasersysteme 
unter  verschiedenem  (teilweise  im 
rechten)  Winkel  sich  kreuzen.  Dem 
Corp.  gen.  ext.  liegt  ventro-lateral  die 
Stria  terminalis  (Fig.  67,  strt)  und 
eine  weitere  Lage  weißer  Substanz, 
welche  Dejerine  als  das  Arnoldsche 
Bündel  bezeichnet,  an.  Die  Mehrzahl 
der  Fasern  des  lateralen  Markes  des 
Corp.  gen.  ext.  entstammt  direkt  den 
länglichen  Ganglienzellen  des  ge- 
nannten Körpers,  und  zwar  namentlich 
aus  den  dorsalen  grauen  Lagen 
(was  sich  auch  mittels  der  Golgi- 
schen  Methode  nachweisen  läßt);  diese  Fasern  ziehen  in  der  Mehrzahl 
in  die  sagittalen  Strahlungen  des  Occipitallappens  und  mit  diesen  in  den 
Hinterhauptslappen  (vgl.  S.  50). 

Man  kann  im  Corpus  geniculat.  ext.  folgende  Abschnitte  unterscheiden :  a)  den 
Spornteil;  b)  den  Hauptteil  oder  denHilusteil;  dieser  zerfällt  in  einen 
lateralen  und  einen  medialen  Schenkel;  und  cj  den  Gitteranteil  (Traktusanteil). 

Der  S  pornteil  (Fig.  67)  zeigt  auf  dem  Frontalschnitt  lateralwärts  einen 
spornartigen  Fortsatz  und  liegt  am  meisten  kaudal;  die  tiefsten  grauen  Lagen 
dieses  Anteiles,  sowie  der  letzterem  ventral  anliegende  Markstreifen  stehen  mit  der 
Eetina  in  engster  Verbindung;  die  dorsalen  Lagen  des  Corp.  gen.  ext. 
auch  diejenigen  des  Spornanteiles  haben  mit  dem  Nervus  opticus  direkt  wenig 
zu  tun;  die  hier  gelegenen  Nervenzelleuschichten  senden  ihre  Ausläufer  in  die 
Sebstrahlungen,  teilweise  auch  in  das  Pulvinar  (Thalamusstiel  des  Corp.  gen. 
ext.;  Fig.  68).  Der  Hilus  teil  umfaßt  die  Hauptmasse  des  Corpus  gen.  ext.  und 
erstreckt  sich  so  weit  eine  hilusartige  Einkerbung  an  der  Basis  sichtbar  ist ; 


Thal.crpt 


c  ant 


Fig.  66.  Frontalsehnitt  durch  den 
linken  Selihügel  (vorderes  Drittel), 
aus  derselben  Serie  wie  Fig.  62,  5  mm 
weiter  frontalwärts  als  in  Fig.  65 
Lisch  b  Hirnsclienkelschlinge.  Brfr 
Frontale  Brückenbahn.  Die  übrigen 
Bezeichnungen  wie  in  Fig.  62—65. 
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er  zeigt  hinsichtlich  der  basalen  Markplatte  und  der  ventralen  grauen  Lagen 
dieselben  engen  Beziehungen  zur  Eetina  wie  der  Spornanteil.  Der  laterale 
Schenkel  des  Hilusanteiles  scheint  in  engerer  Beziehung  zur  Calcarina,  der 
mediale  zu  0^  —  0^  zu  stehen.  Die  Gliederung  der  Nervenzellen  ist  hier  eine 
ähnliche  wie  im  Spornteil.  —  Der  Gitterteil  des  Corp.  gen.  ext.  (Traktusanteil 
Fig.  44)  nimmt  das  vordere  Drittel  des  letzteren  ein  und  enthält  den  eigentlichen 
Einstrahlungsbezirk  des  Tract.  opt.  in  das  Corp.  gen.  ext.  Der  Gitteranteil  unter- 
scheidet sich  im  Bau  von  dem  Sporn-  und  dem  Hilusteil  durch  die  netzförmige 


Fig.  77.  Frontalsehnitt  durch  die  Haubengegend  des  Mensehen.  Ebene  des  vorderen  Zwei- 
hügels (vorderes  Drittel),  des  Corpus  genicul.  ext.  (hinteres  Drittel)  und  des  Pulvinar. 

natürlicher  Größe,  rlci  Eetrolentikulärer  Abschnitt  der  inneren  Kapsel.  Li  Erster 
Anfang  des  Linsenkerns,  (»abgesprengte«  Inseln  desselben).  ImPu  Laterales  Mark  des 
Pulvinars.  hnc  gen  ext  Laterales  Mark  des  Corpus  genicul.  ext.  str  t  Stria  terminalis. 
FU  Faseieul.  long,  inferior,  ss  Sehstrahlungen.  Tap  Tapetum.  HH  Unterhorn  des 
Seitenventrikels.  CA  Ammonshorn.  str  Sehweif  des  Streifenhügels,  dent  Fascia  dentata. 
fi  Fimbria.  /  Hipp  Pissura  hippocampi.  GH  Gyr.  hippocampi.  c  gen  ext  Corpus 
genicul.  externum  (Spornteil).  tJÄ;  Kranz  großer  Elemente  im  C.  gen.  ext.  17  Tract.  opticus. 
hint  Hinterer  Kern,  c  gen  int  Corpus  genicul.  internum.  Brqp  Arm  des  hinteren  Zwei- 
hügels. Brqa  Arm  des  vorderen  Zweihügels.  Pu  Pulvinar.  0  sch  Obere  Schleife.  Sch 
Sehleifenschicht.  /;•  Format,  reticular.  nigr  Substantia  nigra.  Ped  Peduneulus  cerebri. 
a  Oberflächliches  Mark  des  vorderen  Zweihügels  (Wurzeln  des  Opticus),  b  Mittleres 
Mark  des  vorderen  Zweihügels,  c  Tiefes  Mark  des  vorderen  Zweihügels.  IHK  Kern- 
gruppen des  Oeulomotorius.  7/1  Wurzeln  des  Oculomotorius.  HL  Hinteres  Längsbündel. 
fk  Fontäneartige  Haubenkreuzung  (nebst  prädorsalem  Bündel).  BA  Bindearmkreuzung. 
fc  Foramen  eoeeum.  cH  Zentrales  Höhlengrau. 
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Fig.  68.  Frontalsehnitt  durch  die  Gegend  der  retrolentikulären  inneren  Kapsel  und 
des  Corpus  genieulat.  ext.  (Hilusteil).  öfache  Vergr.  Pal-Präparat  von  einem  2jährigen 
Kinde.  Li  Linsenkernsegmente.  N  caud  Nucl.  eaudatus  Nf.  Nebelfelder  (sehr  feine  Faser- 
faszikel aus  dem  Strat.  sagittale  intern,  des  sagittalen  Markkörpers  des  Oeeipitallappens; 
sie  durchbrechen  die  übrige  Gliederung  der  retrolentikulären  inneren  Kapsel  und  ziehen 
frontalwärts  teils  gegen  den  Linsenkern  und  teils  in  die  Capsula  externa;  die  Nebel- 
felder umhüllen  sieh  spät  mit  Mark),  st  e  Stratum  sagittale  externum.  st  s  i  Stratum 
sagittale  internum  des  sagittalen  Temporalmarkes.  Man  beachte  in  dieser  Figur  die 
gitterartige  Durehflechtung  des  lateralen  Markes  des  C.  gen.  ext.  und  den  Übergang 
des  Stiels  des  C.  gen.  ext.  in  die  Sehstrahlungen. 
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Gliederung  der  grauen  Substanz  und  dadurch,  daß  die  ziemlich 
gleichartig  gebauten,  meist  aus  kleinen  und  dicht  aneinander  gelagerten  Elementen 
zusammengesetzte  graue  Substanz  durch  die  sich  büschelweise  aufsplitternden 
Traktusbündel  sagittal  zerklüftet  wird,  während  in  den  beiden  anderen  Anteilen 
des  Corp.  gen.  ext.  /der  wesentliche  architektonische  Charakter  des  lateralen 
Kniehöckers  (konzentrisch  gelagerte  Schichten,  abwechselnd  grauer  und  weißer 
•  Substanz)  durch  das  Eindringen  mehr  zerstreut  angeordneter,  sehr  dünner 
und  sagittal  gerichteter  Bündelchen  (die  bis  in  die  am  meisten  kaudal  gelegenen 
Abschnitte  nachweisbar  sind)  nicht  beeinträchtigt  wird.  Der  Gitterteil  stellt 
neben  jenen  basalen  grauen  Lagen  des  Spornteils  das  eigentliche  primäre 
Zentrum  (Endkern,  Endausbreitungstiäche)  für  die  der  Eetina  entstammenden 
Opticusfasern  dar.  Der  Gitterteil  ist  vom  Großhirn  ziemlich  unabhängig,  wogegen 
der  Sporn-  und  der  Hilusteil  nach  Zerstörung  des  Occipitallappens  größtenteils 
(dorsale  Lage)  sekundär  degenerieren.  In  der  ventralen  Hälfte  sowohl  des 
Spornteils  als  des  Hilusteils  finden  sich  je  ein  bis  drei  ziemlich  breite  graue 
Schichten,  die  aus  besonders  voluminösen  Nervenzellen  gebildet  werden  (ventraler 
Kranz  großer  Elemente).  Näheres  über  den  feineren  Bau  des  Corp.  gen.  ext. 
siehe  auch  unter  »Sehsphäre«  (Lokalisation  im  Großhirn). 

8.  Das  Corpus  genicul.  int.  (medialer  Kniehöcker)  liegt  medial 
und  etwas  kaudal  vom  Corp.  genicul.  ext.  Seine  hintere  Hälfte  ragt  wie  ein 
kleiner  ovaler  Wulst  nach  außen.  Der  mediale  Kniehöcker  zeigt  schon  bei 
oberflächlicher  Betrachtung  einen  vom  lateralen  völlig  verschiedenen  Bau. 
Die  Nervenzellen  verraten  hier  ähnlichen  Bau  und  ähnliche  Anordnung  wie  etwa 
im  Pulvinar,  und  nur  in  vorderen  Querschnittsebenen  sind  frontal  und  medial 
Zerklüftungen  der  grauen  Substanz  durch  einstrahlende  Bündel  nachweisbar. 
Medial  strahlt  der  Arm  des  hinteren  Zweiliügels  in  den  inneren  Kniehöcker 
ein  (Fig.  67,  Brpq).  In  frontal-lateraler  Eichtung  geht  der  Stiel  des  inneren 
Kniehöckers  ab,  welcher  in  vorderen  Ebenen  des  lateralen  Kniehöckers 
lateralwärts  umbiegt,  zwischen  diesem  und  dem  ventralen  Sehhügelkern  nach 
vorne  hinzieht,  die  innere  Kapsel  dicht  vor  der  Linsenkernschlinge  (Fig.  86  und  45, 
cgen  int  st)  durchsetzt  und  schließlich  in  den  retrolentikulären  Abschnitt  der 
inneren  Kapsel  übergeht.  Das  Ziel  dieses  Stieles,  welcher  ein  Stück  weit  im 
Fasciculus  longitud.  inf.  weiterzieht,  ist,  wie  bereits  früher  erwähnt  worden, 
hauptsächlich  die  obere  Temporal  Windung.  Die  vordere  Hälfte  des  inneren 
Kniehöckers  wird  ventral  vom  Peduneulus  cerebri,  medial  von  Fasern  der  Haupt- 
schleife und  der  lateralen  Schleife,  resp.  vom  Arm  des  hinteren  Zweihügels 
und  dorsal  vom  ventralen  Sehhügelkern  begrenzt. 

Endlich  ist  als  besondere  Kerngruppe  des  Sehhügels  noch  das  Corpus 
mammillare  zu  betrachten.  Letzteres  Gebilde  liegt  zwar  von  der  Masse  des 
eigentlichen  Sehhügels  ziemlich  weit  entfernt,  es  präsentiert  sich  aber  ent- 
wicklungsgeschichtlich und  experimentell-anatomisch  als  ein  den  übrigen 
Sehhügelkernen  gleichartiges  Gebilde.  In  den  »abgesprengten«  Zellengruppen 
(speziell  im  medialen  Kern  des  Corpus  mamm.)  endigt  das  dem  Ammonshorn  ent- 
stammende Fornixbündel;  aus  dem  medialen  Kern  nehmen  aber  auch  das 
A''icq d'Azyrsche  sowie  das  Guddensche Bündel  (Fig. 41,  medial  von  mamma) 
ihren  Ursprung.  Nach  Zerstörung  des  Ammonshornes  entartet  mit  der  gleich- 
seitigen Fornixsäule  auch  der  mediale  Abschnitt  des  Corp.  mammillare  teil- 
weise, der  laterale  ganz. 

Ähnlich  wie  in  den  übrigen  Sehhügelkernen  lassen  sich  auch  im  Corp. 
mamillare,  auf  Grund  besonderer  Gruppierung  und  Gestaltung  der  Zellenmassen, 


Zwisclienliirn. 


97 


einige  Nebenkerne  abgrenzen;  man  unterscheidet  einen  größeren  medialen  und 
einen  Ivleineren  lateralen  Kern  (mamm  b),  welch  letzterer  noch  einige  Unter- 
abteilungen besitzt.  Doch  haben  alle  diese  feineren  Abgrenzungen  vorläufig 
nur  ein  rein  anatomisches  Interesse. 

B.  Tuber  einereum,  Gangl.  habenulae  etc.  Gegen  den  dritten 
Ventrikel  geht  die  graue  Masse  des  Sehhiigels  ohne  scharfe  Grenze  allmählich 
in  das  zentrale  Höhlengrau  über,  zu  welchem  auch  das  Tuber  einereum  ge- 
hört. In  dem  mehr  dem  Mittelhirndache  zugekehrten  Abschnitte  des  Zwischen- 
hirnes findet  sich  das  Gangl.  h abenulae  (hab,¥\g.  46),  ein  phylogenetisch 
altes,  vom  Großhirne  unabhängiges  Gebilde,  aus  dem  frontalwärts  die  Taenia 
thalami  und  kaudalwärts  das  Meynertsche  Haubenbündel  (Fascieulus  retro- 
Üexus)  hervorgehen;  dieses  endigt  im  Gangl.  interpedunculare,  jenes  zieht 
dem  dorsal-medialen  Rande  des  Sehhügels  entlang  und  dringt  gleichzeitig  mit 
der  Fornixsäule,  vor  der  vorderen  Commissur,  in  das  zentrale  Höhlengrau  der 
vordersten  Abschnitte  des  Sehhügels  ein. 

C.  Eegio  subthalamica.  Die  der  grauen  Sehhügelmasse  ventral 
anliegende  Hirnpartie  wird  kurzweg  als  die  Regio  subthalamica 
(Hypothalamus)  bezeichnet.  Dieselbe  geht  allmählich  aus  der  Hauben- 
region hervor  und  zerfällt  in  eine  Eeihe  von  Schichten.  Den  Anfang 
der  Eegio  subthalamica  verlegt  man  am  besten  in  diejenigen  frontalen 
Ebenen  durch  den  hinteren  Sehhügelabschnitt,  in  denen  die  hintere 
Commissur  in  die  Schnittfläche  fällt,  und  in  denen  der  Tract.  opticus 
unmittelbar  vor  seinem  Eintritte  in  den  lateralen  Knieböcker  und  der  rote 
Kern  in  seinem  hinteren  Drittel  getroffen  wird.  Von  diesen  Ebenen  an 
lassen  sich  in  frontaler  Richtung  und  zunächst  etwas  lateral  vom  roten 
Kerne  drei  Abschnitte  der  Regio  subthalamica  absondern: 

a)  das  laterale  und  dorsale  Mark  des  roten  Kernes  (Haubenstrahlung, 
Fig.  42 — 44,  ImRK);  die  Lamina  medullaris  externa. 

b)  dicht  daneben  eine  Schicht  grauer  Substanz,  die  von  zahlreichen 
feinen  Fasern   durchsetzt  wird  (Zona  incerta,  Fig.  41,  ine),  und 

c)  die  Schicht  der  sich  zerstreuenden  Faszikel  der  Schleife  und  anderer 
diese  begleitender  Bahnen  (Haubenanteil  des  Brückenarmes,  ver- 
schiedene Ausläufer  der  Pormatio  reticularis  etc.),  die  sich  sämtlich 
sukzessive  im  hinteren  Abschnitte  des  ventralen  Sehhügelkerues 
erschöpfen  (Fig.  41 — 45,  vent  c). 

In  mehr  frontal  gelegenen  Ebenen  kommen  noch  zwei  wichtige 
Komponenten  der  Eegio  subthalamica  hinzu,  nämlich 

d)  der  Luyssche  Körper  (Fig.  41  und  42)  und 

e)  die  Linsenkernschlingen  (Fig.  36  und  40,  Lisch  a  und  Lisch  b). 
a)  Das  laterale  und  dorsale  Mark  des  roten  Kernes  (Hauben- 
strahlung), das  Gebiet  der  Schleife,  die  übrigen  sub  c  angeführten 
Faszikel.  Wenn  man  von  den  frontalen  Ebenen  durch  die  Gegend  der 
Bindearmkreuzung  (Fig.  45  und  67)  ausgeht  und  die  Querschnitte  frontal- 
wärts in  strenger  Eeiheufolge  durchmustert,-  so  stößt  man  auf  folgende  Ver- 
hältnisse: Während  die  Bündel  der  Hauptschleife  frontalwärts  sukzessive  ihre 
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Fasern  unter  leichter  lateraler  Umbiegiing  in  die  ventralen  Kerngruppen 
des  Selihügels  (vor  Allem  vent.  c,  dann  auch  vent.  a  und  vent.  i?»)  abgeben, 
nimmt  das  later^ile  Mark  des  roten  Kernes  nach  vorne  immer  an  Mächtigkeit 
zu  und  zeigt  Ff/serziige,  deren  Verlauf  en  raasse,  zunächst  sagittal  und 
dann  gegen  die  Basis  der  ventralen  Kerngruppen  zu,  gerichtet  ist.  Diese 
Fasermasse  ist  als  die  eigentliche  Haubenstrahlung  zu  betrachten.  Weiter 
nach  vorne  sieht  man  Faserbündel  auch  aus  dem  frontalen  Mark  des  roten 
Kernes  in  ähnlicher  Weise  lateral wärts  umbiegen  und  ebenfalls  gegen  den 
lateralen  Eand  des  Sehhügels  ziehen  (Fig.  42,  f  m  RK).  Bei  oberflächlicher 
Betrachtung  der  ganzen,  den  roten  Kern  umgebenden  Markmasse,  gewinnt 
man  den  Eindruck,  daß  Faserbündel  aus  der  kaudalen  und  der  latero-dorsalen 
Partie  des  roten  Kernes  nach  unten  (ventro-lateral)  sich  sukzessive  in  der 
Weise  entbündeln,  daß  fortwährend  kleine  Büschel  teils  in  den  ventralen 
Thalamuskern  sich  einsenken,  teils  in  die  innere  Kapsel  übergehen;  letzteres, 
indem  sie  die  Lamina  meduUaris  ext.  teilweise  durchsetzen  und  so  einen 
Bestandteil  dieser  bilden  (Fig.  44). 

Die  vom  frontalen  Ende  des  roten  Kernes  abgehenden  Fasern  biegen 
in  ganz  ähnlicher  Weise  in  die  entsprechend  weiter  frontal  gelegenen  fronto- 
lateralen  Abschnitte  des  Sehhügels,  resp.  der  inneren  Kapsel  ab.  Das  sind 
die  grob  makroskopischen  Verhältnisse.  Wie  nun  die  mächtige  Mark- 
kapsel des  roten  Kernes  in  Wirklichkeit  sich  zusammensetzt,  woher  deren 
verschiedenen  Faserkomponenten  stammen  und  wo  sie  endigen,  dies  ist  nur 
zum  kleinsten  Teil  ermittelt.  Sicher  handelt  es  sich  bei  diesem,  auch  noch 
durch  rein  sagittal  gerichtete  Fasern  zerklüfteten  Faserzug  nicht  um  ein 
einheitliches  Fasersystem.  Ein  Teil  des  lateralen  Markes  des  roten 
Kernes  entstammt  dem  Kleinhirn  und  dem  Brückengrau  (Haubenbündel 
des  Brückenarmes;  aus  dem  Brückengrau  gekreuzt  in  die  Haube  und  in  den 
ventralen  Sehhügelkern  verlaufende  Bündel;  ferner  Bestandteile  des  Binde- 
armes  (?).  Viele  dieser  Faserfaszikel  endigen  sieher,  ähnlich  wie  die  Fasern  aus 
der  Schleifensehicht,  in  den  ventralen  Kerngruppen.  Es  enthalten  somit 
letztere  nicht  nur  Vertretungen  aus  den  gekreuzten  Kernen  der 
Hinterstränge,  sondern  auch  aus  dem  Cerebellum  (Nueleus  dentatus, 
ßinde  des  Kleinhirns)  und  dem  Brückengrau.  Es  gesellen  sich  noch  hinzu 
kurze  Fasern  aus  der  Formatio  reticularis  und  andere  Bündel  un- 
bekannten Ursprungs,  die  alle  zwischen  den  Zellengruppen  der  ven- 
tralen Thalamuskerne  sich  aufsplittern.  Möglicherweise  schließen  sich 
all  den  genannten  Fasern  auch  noch  aus  dem  roten  Kern  selbst  stammende 
Fasern  an,  die  ebenfalls  teils  im  ventralen  Sehhügelkern  endigen  und  teils 
in  die  innere  Kapsel  übergehen.  Die  genaueren  Verknüpfungen  der  Faser- 
bestandteile der  »Haubenstrahlung«  sind  vollends  noch  wenig  studiert;  so 
viel  ist  indessen  schon  heute  sicher,  daß  sie  im  Gfegensatze  zu  einer  früheren 
Auffassung  von  Flechsig  mit  der  Schleife  im  engeren  Sinne  wenig  zu  tun 
haben,  und  daß  ein  direkter  Übergang  der  Hauptschleife  in  die 
Haubenstrahlung  nicht  stattfindet.  Die  Schleife  erschöpft  sich, 
wie  bereits  früher  hervorgehoben,  größtenteils  schon  viel  früher 
hauptsächlich  in  den  hinteren  Abschnitten  des  ventralen  Sehhügel- 
kernes (v.  Monakow,  Mahaim,  Schlesinger,  Probst). 

h)  Zona  incerta.  Diese  zwischen  dem  lateralen  Mark  des  roten  Kernes 
und  der  Hauptschleife  liegende  graue  Wand  tritt  als  scharf  begrenzte  Schicht 
erst  zirka  5  mm  von  der  oben  geschilderten  Ausgangsebene  nach  vorne  in 
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die  Schnittfläche.  Sie  liegt  hier  ventral  von  der  Haubenstralilung  und  dorsal 
vom  Luysschen  Körper.  Über  ihre  feinere  Zusainmensetzung  braucht  hier 
nicht  berichtet  zu  werden;  nur  das  sei  hervorgehoben,  daß  die  Zona  incerta 
sich  sehr  weit  nach  vorne  erstreckt  und  bis  in  die  Ebenen  des  vorderen  Drittels 
des  Sehhügels  sich  verfolgen  läßt  (vgl.  Fig.  29  und  65);  medialwärts  geht  sie 
allmählich  in  das  Grau  der  Tuber  cinereum  über. 

c)  Luysscher  Körper  (Corpus  subthalamicum).  Dieses  gefäßreiche 
und  dalier  an  frischen  Präparaten  liellbräunlich  gefärbte  Grebilde  hat  die  Form 
einer  Mandel  und  erscheint  nach  allen  Eichtungen  scharf  abgegrenzt  (Fig.  42 
und  43).  Dorsal  liegt  ihm  eine  ziemlieh  beträchtliche  Markkapsel  an,  welche 
eine  Scheidewand  zwischen  ihm  und  der  Zona  incerta  bildet  (Fig.  42).  Ventral 
schließt  sich  dem  Luysschen  Körper  der  Pedunculus  cerebri  an;  letzterer 
nimmt  ans  jenem  zahlreiche,  später  in  den  Linsenkern  eintretende  Faserbündel 

Thal  apf    TTlal.apt 


Brfr 


Fig.  69.  Frontalsehnitt  durch  den  lateralen 
Sehhügel  aus  derselben  Serie,  4'2  mm 
weiter  frontalwärts  als  in  Fig.  64.  ant 
Vorderer  Sehhiigelkern.  ]jyr  (rot)  Pyra- 
midenbahnanteil  der  inneren  Kapsel. 
c  ant  Vordere  Kommissur.  /,  II,  771  Erstes, 
zweites,  drittes  Glied  des  Linsenkerns. 
Die  übrigen  Bezeichnungen  wie  in  den 
Fig.  62-64. 


ch  b 


c  ant 

Fig.  70.  Frontalschnitt  durch  den 
linken  Sehhügel  (vorderes  Drittel), 
aus  derselben  Serie  wie  Fig.  62,  5  mm 
weiter  frontalwärts  als  in  Fig.  65 
Lisch  h  Hirnschenkelsehlinge.  Brfr 
Frontale  Brückenbahn.  Die  übrigen 
Bezeichnungen  wie  in  Fig.  62 — 65. 


(Anteil  der  Liiisenkernsehliiige)  in  sich  auf.  Manche  der  letztgenannten  Fasern 
dringen  direct  gegen  den  Traet.  opt.  vor,  und  häufig  hat  es  den  Anschein, 
als  ob  ein  Faseranteil  aus  dem  Luysschen  Körper  .direkt  in  den  Traet.  opt. 
überginge.  1)  Dies  beruht  aber  auf  einer  Täuschung,  denn  der  Traet.  opt.  kann 
völlig  degeneriert  sein,  ja  fehlen,  ohne  daß  gleichzeitig  eine  Einbuße  der 
Zahl  jener  Bündel  zu  konstatieren  wäre,  und  umgekehrt,  der  Luyssehe  Körper 
kann  gänzlich  zerstört  sein,  ohne  daß  der  Traet.  opt.  auch  die  geringste 
Degeneration  oder  nur  Abnahme  seines  Volumens  zu  zeigen  braucht.  Wohl 
aber  hat  Defekt  des  Luysschen  Körpers  sekundäre  Entartung  von  Fasern  der 
Linsenkernschlinge  zur  Folge  (v.  Monakow,  Mahaim). 

Die  Operationserfolge  an  Tieren  ebenso  wie  anatomische  Befunde  an  patho- 
logischen Objelften  vom  Menschen  weisen  mit  Bestimmtheit  darauf  hin,  daß 

')  Stilling,  Bernheimer  und  sogar  KöUiker  nahmen  einen  solchen  Über- 
gang von  Fasern  aus  dem  Luysschen  Körper  in  den  Traetus  opticus  an. 
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der  Lnyssche  Körper  vom  Yorderlnrnganglioii  (Linsenkern,  Corp.  striat.) 
abhängig  ist,  imd  daß  die  Beziehungen  zwischen  dem  Linsenkern  und  jenem 
Körper,  teilweise  wenigstens,  durch  die  den  Pedunculus  cerebri  quer  durch- 
setzenden Bündt?l  der  Linsenkernschlinge  (Fig.  41)  vermittelt  werden. 

d)  Die  Linsenkernschlinge  (Ansa  lenticularis).  Linter  dieser  Faser- 
formation ist  ein  mächtiger,  stellenweise  (innere  Kapsel)  in  losen  Faszikeln 
verlaufender  Faserzug  zu  verstehen,  dessen  LTrsprung  grob  anatomisch  aus 
dem  Streifenhügel  und  dem  Linsenkerne  (vor  allem  aus  dem  Putamen)  her- 
zuleiten ist.  Die  bezügliche  Fasermasse  legt  sich  der  Basis  des  Futamen  und 
vor  allem  derjenigen  der  Globus  pallidus  an,  sie  durchsetzt  bündelweise  die 
ventrale  Partie  der  lentieulo-optischen  inneren  Kapsel'),  und  zieht  medialwärts 
direkt  in  die  Eegio  subtlialamica,  zu  deren  Aufbau  sie  einen  wesentlichen 
Bestandteil  {H.,.  Fig.  41)  liefert,  um  schließlich  in  die  medialen  und  vorderen 
Sehhügelteile  (zentrales  Höhleugrau  des  dritten  Ventrikels)  überzugehen. 
Unterwegs  spaltet  sich  die  Linsenkernschlinge  in  einige  gesonderte  Bündel 
(Fig.  65  und  66,  Lisch  a  und  Lisch  b).  Die  Verbindungen  der  Linsen- 
kernschlinge sind  in  den  Details  zweifellos  sehr  komplizierte  und  bedürfen 
noch  sehr  der  Aufklärung.  Es  ist  hier  nicht  der  Ort,  um  die  verschiedenen 
Ansichten,  die  über  den  Aufbau  jener  Faserzüge  ausgesprochen  worden  sind, 
kritisch  zu  beleuchten;  ich  kann  um  so  ruhiger  hiervon  Limgang  nehmen, 
als  die  patho-physiologische  Polle  der  Linsenkernsehlingen  eine  noch  außer- 
ordentlich dunkle  ist.  Da  indessen  die  Pathologie  der  Regio  subthalamica 
gerade  in  neuerer  Zeit  beginnt,  sich  eines  größeren  Interesses  zu  erfreuen, 
so  seien  hier  in  Kürze  die  wesentlichsten  bisher  genauer  festgestellten  ana- 
tomischen Punkte  wiedergegeben. 

Die  zu  den  Linsenkernschlingen  gehörenden  Fasermassen  nehmen  ihren 
Ursprung  aus  dem  äußeren  Gliede  des  Linsenkernes,  sie  sammeln  sich,  wie 
bereits  angedeutet,  sämtlich  ventral  vom  Linsenkerne  und  ziehen  in  breiten 
Zügen  etwa  von  den  Ebenen  des  Luysschen  Körpers  an  bis  zu  den  vordersten 
Sehhügelebenen  medialwärts  in  die  innere  Kapsel,  die  sie  durchbrechen.  Sofort 
nach  ihrem  Durchtritt  durch  die  letztere,  respektive  durch  den  Pedunculus 
cerebri,  trennen  sie  sich  in  drei  Anteile.  Ein  Faseranteil  dringt  in  schmalen 
losen  Faszikeln  in  die  ventrale  Partie  des  Luysschen  Körpers,  mit  dessen  Zellen 
er  in  enge  Beziehungen  tritt;  es  ist  dies  der  Anteil  des  Luysschen 
Körpers.  Ein  zweiter  Faseranteil  geht  direkt  in  die  dorsale  Markkapsel 
des  Luysschen  Körpers  (Fig.  63,  x)  über,  um  mit  dieser  größtenteils  und 
unter  Zufluß  noch  anderer  Fasern  unbekannten  Ursprunges  als  Linsenkern- 
schlinge im  engeren  Sinne  medial-  und  ventralwärts  in  die  Gegend  des  Tuber 
cinereum  sich  zu  ergießen.  Dieser  »Anteil  zum  Tuber  ein.«  bildet  einen 
Hauptbestandteil  der  Eegio  subthalamica  (dritte  Schicht'^).  Endlich  ist  noch 
ein  ausgedehnter  Faseranteil  der  Linsenkernschlinge  zu  unterscheiden,  der  in 
der  nämlichen  Weise,  wie  die  beiden  vorhergehenden,  von  der  basalen  Linsen- 
kernpartie  hei'kommt,  der  aber  die  innere  Kapsel  nicht  durchbricht,  sondern 


')  Die  Hauptdurchgangsstelle  der  Linsenkernsehlinge  wird  gewöhnlieh  als  die 
Grenze  zwischen  der  inneren  Kapsel  und  dem  Pes  peduneuti  angenommen. 

^)  Die  erste  Schicht  der  Reg.  subthal.  wird  durch  die  Lamina  med.  ext.  und 
durch  die  Hauben  Strahlung,  die  zweite  durch  die  Zona  incerta,  die  dritte  durch  den 
Anteil  zum  Tuber  cinereum  (resp.  Kapsel  des  Luysschen  Körpers)  und  die  vierte  durch 
den  Luysschen  Körper  gebildet. 
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r.  Tract.  opticus. 
Fig.  71. 

Schematisehe  Wiedergabe  des  Bulb. 
oeuli,  des  N.  opt.  und  des  Ciiiasmas. 
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Fig.  73. 
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Fig.  75. 


Fig.  74. 

Fig.  72-76. 
Schematisehe  Querselinitte  durch 
den  rechten  N.  opticus,  durch  das 
Chiasma  {d — c^,  Fig.  71)  und  durch 
den  rechten  Traet.  opticus  (e — e 
Fig.  71),  mit  ihren  verschiedenen 
Bündeln.  Fig.  72  Querschnitt  durch 
denN.  opt.  dicht  hinter  dem  Bulbus 
(a-a,  Fig.  7 1),  Fig.73  durch  die  Mitte 
zwischen  Bulbus  und  Chiasma  {h  —  h 
Fig.  71)  Fig.  74  dicht  vor  dem 
Chiasma  (c — e,  Fig.  71)  (alles  nach 
Renschen),  kr  d  Dorsales  ge- 
kreuztes, unkr  d  Dorsales  ungekreuztes,  kr  r  gekreuztes  ventrales,  unkr  v  ungekreuztes 
ventrales  Optieusbündel.  wac  cZ  Dorsales,  mac  r  ventrales  Maculabündel.  ct/Gudden- 
sehe  Kommissur.  3/c  Meynert'sche  Kommissur.  IB  Hemisphärenbündel,  mac  Maeula- 
bündel.  Tuh  ein  Tub.  einer.  Das  ungekreuzte  Bündel  überall  rot  schraffiert,  das  un- 
gekreuzte Maculabündel  rot  punktiert. 


Fig.  76. 
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dem  basalen  Bande  des  lenticnlostriären  Abschnittes  jener  medial  sich  anlegt, 
jenen  umschlingt,  um,  in  dorsaler  Eichtung  aufsteigend,  in  dem  zentralen  Höhlen- 
grau des  voriäersten  Sehhügelabsehnittes  sich  mit  Fasern  anderer  Provenienz 
zu  entbündeln  (Ed Inger,  v.  Monakow).  Dieser  dritte  Anteil  {Lisch  b,  Fig.  66) 
ist  identis^cli  mit  der  Hirnschenkelschlinge  der  älteren  Autoren.  Zu  dieser 
letzteren  scheinen  auch  noch  Zuzüge  aus  dem  Corp.  striat.  und  aus  den 
inneren  Grliedern  des  Linsenkernes  zu  gelangen.  In  den  Frontalebenen  durch 
das  Chiasma  und  die  Commiss.  moUis  ist  eine  scharfe  Trennung  zwischen 
dem  »Anteil  zum  Tuber  ein. «  und  der  Hirnsehenkelschlinge  nicht  zu  erkennen. 
Mit  großer  Wahrscheinlichkeit  geht  aus  den  neueren  Untersuchungen  hervor, 
daß  Fasern  aus  den  Linsenkernschlingen  an  der  Bildung  der  Schleife 
sich  nicht  beteiligen  (Edinger,  v.  Monakow),  wie  es  früher  von 
Flechsig,  Bechterew  u.  a.  gelehi't  wurde. 

D.  Nervus  opticus  Chiasma,  Tract.  opt.  An  dieser  Stelle  sind 
nur  die  grob  anatomischen  Verhältnisse  dieses  Nervs  zu  besprechen. 
Die  Nn.  optici  gehen  bekanntlich  vor  allem  aus  der  Retina  hervor  und  ziehen 
durch  das  Foramen  opt.  gegen  das  Chiasma  zu,  in  welchem  sie,  wie  es  nun- 
mehr durch  zahlreiche  pathologisch-anatomische  und  auch  rein  histologische 
Beobachtungen  erwiesen  ist,  eine  partielle  Kreuzung  (Hemidecussation) 
eingehen. 

Das  ungekreuzte  Bündel  der  N.  opt.  entstammt  hauptsächlich  dem 
temporalen  Abschnitte  der  Netzhaut.  Es  zeigt  bis  zum  Chiasma  einen  ziem- 
lieh isolierten  Verlauf  und  nimmt  schon  im  vorderen  Teile  des  gefäßlosen 
Abschnittes  des  Sehnervs  die  lateral- ventrale  Partie  des  Querschnittes  ein, 
während  die  mediale,  resp.  medial-dorsale  vom  gekreuzten  Bündel  ein- 
genommen wird  (vgl.  Fig.  71 — 76).  Das  der  Macula  lutea  angehörende 
Bündel  zieht  im  zentralen  Teil  des  Sehnervs  und  behält  seine  zentrale  Lage 
auch  im  Chiasma  und  im  Tract.  opt.  bei.  Im  Chiasma  findet  eine  teilweise 
Mischung  der  verschiedenen  Bündel  statt;  doch  wird  auch  hier  die  laterale 
Partie  des  Querschnittes  größtenteils  vom  ungekreuzten  Bündel  eingenommen. 

Aus  dem  Chiasma  geht  auf  jeder  Seite  der  Sehstreifen  hervor,  der 
zunächst  dem  Tuber  ein.  anhaftet  und  dann  sich  in  loser  Weise  um  den 
Hirnschenkel  schlägt,  um  mit  zwei  Wurzeln  in  den  Hirnstamm  einzutreten. 
Die  laterale,  mächtigere  Wurzel  di'ingt  größtenteils  in  das  Corpus  gen.  ext. 
(Fig.  67,  //),  während  die  mediale  in  den  Arm  des  vorderen  Zweihügels 
und  mit  diesem  in  die  oberflächliche  Schicht  jenes  Hügels  (Fig.  67,  Brqa 
und  a)  gelangt. 

Der  Tractus  opticus  setzt  sich  in  allen  seinen  Segmenten  vor  allem 
aus  drei  Hauptbestandteilen  zusammen,  die  in  ihm  stellenweise  gesondert 
verlaufen:  1.  Das  gekreuzte  Bündel,  2.  das  ungekieuzte  Bündel  und  3.  die 
sogenannte  Gruddensche  Kommissur  (Comm.  inf.).  Letztere  entspringt  makro- 
skopisch aus  der  Gegend  des  inneren  Kniehöckers ;  sie  bleibt  bei  Totaldegene- 
ration beider  Sehnerven  auch  beim  Menschen  größtenteils  intakt  und  hat 
daher  wohl  mit  der  Lichtempfindung  direkt  nichts  zu  tun.  Die  Gruddensche 
Kommissur  nimmt  sowohl  im  Tract.  opt.  als  im  Chiasma  weniger  als  ein 
Diittel  des  Baumes  ein  und  es  liegt  das  ihr  entsprechende  Areal  an  Frontal- 
sclmitten  dorsal  oder  dorsolateral ;  sie  gehört  zu  demjenigen  Teil  des  Tractus, 
welcher  der  Hirnbasis  wirklich  adhäriert. 

Außer  den  genannten  drei  Bündeln  finden  sich  im  Tract.  opt.  und  im 
Chiasma   noch    zwei    aus   dem   Grroßhirne,   resp.   aus    dem  Boden 
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des  Zwischenhirnes  kommende  Fasorzüge,  welche,  wenn  auch  nur  auf 
relativ  kurze  Strecken  mit  dem  Tract.  opt.  völlig  verschmelzen,  nämlich  das 
Hemisphärenbündel,  dessen  Fasern  aus  der  Gegend  des  Linsenkernes 
(Linsenkernschlinge)  zu  stammen  scheinen  und  die  sogenannte  Meynertsche 
Kommissur.  Letztere  wird  schon  gegen  Ende  der  Fötalzeit  markhaltig  und 
hebt  sich  beim  Neugeborenen  scharf  von  den  marklosen  Umgebung  ab ;  sie 
nimmt  ihren  Ursprung  im  Grau. des  Tuber  cinereum  und  zieht  gegen  den 
Boden  des  dritten  Ventrikels  (Trichter)  hin,  um,  dorsal  vom  Ohiasma  und 
diesem  an  einzelnen  Stellen  anhaftend,  auf  die  andere  Seite  überzugehen.  Die 
Meynertsche  Konimissur  stellt,  ebenso  wie  wahrscheinlich  auch  die 
Guddensche,  eine  Faserkreuzung  dar  (Myers^s^^, 

An  der  Übergangsstelle  in  die  andere  Hemisphäre  mischt  sich  die 
Meynertsche  Kommissur  mit  Fasern  aus  der  vorderen  ventralen  Hauben- 
kreuzung (Decussat.  ant.  region.  subthal.,  Forelsche  Kreuzung);  sie  ist  mit 
dem  Chiasma  nirgends  gänzlich  verschmolzen. 

C.  Mittelhirn  und  Haube.  (Fig.  77—85.) 

Das  Mittelhirn  (Mesencephalon)  setzt  sich  zusammen  aus  dem  Dach, 
der  Mittelhirnhaube  und  dem  Fuß:  es  umfaßt  das  Gebiet  der  beiden 
Zweihügel  und  deren  Arme,  die  untere  Schleife  nebst  Schleifenkern, 
die  öchleifenschicht,  die  Formatio  reticularis,  den  roten  Kern  und 
dessen  Umgebung  (kaudale  Hälfte),  die  Nerven  und  die  Kerne  des 
Oculomotorius  und  Trochlearis,  teilweise  auch  des  Quintus,  ferner 
den  Pedunculus  cerebri,  nebst  Pedunculuskern.  die  Subst.  nigra  und  andere 
Gebilde.  Das  direkte  Produkt  der  Mittelhirnblase  wird  durch  den  Aquae- 
ductus Sylvii  dargestellt,  welcher  vom  zentralen  Höhlengrau  in  breiter 
Weise  ausgekleidet  wird.  Das  Mittelhirndach  (Vierhügelplatte,  Lobus 
opticus)  ist  bei  den  niederen  Wirbeltieren  (Fische,  Eeptilien)  außer- 
ordentlich mächtig  entwickelt,  beim  Menschen  dagegen  verkümmert; 
bei  jenen  stellt  es  im  Wesentlichen  das  Opticuszentrum  (einziges  Zentrum 
des  Sehnerven)  dar  und  ist  hier  sehr  kompliziert  gebaut. 

Das  Dach  des  Mittelhirnes  besteht  der  Hauptsache  nach  aus  dem  vor- 
deren und  dem  hinteren  Zweihügelpaar.  Jedem  Zweihügel  entstammt  ein 
kompaktes,  in  das  Zwischenhirn  ziehendes  Faserbündel,  nämlich  der  Arm  des 
vorderen  (Brqa)  und  der  Arm  des  hinteren  Zweihügels  (Brqp]  Fig.  77). 

Der  Arm  des  vorderen  Zweihügels  setzt  sich  aus  Fasern  zusammen, 
die  sowohl  aus  dem  oberflächlichen  als  aus  dem  mittleren  Grau  des  vorderen 
Zweihügels  ihren  Ursprung  nehmen,  und  die  sich  nach  partieller  Durch- 
bohrung des  inneren  Kniehöckers  und  auch  des  Pulvinars,  an  welche  sie 
möglicherweise  einige  Fasern  abgeben  (sie  liegen  in  der  diese  beiden  Gebilde 
trennenden  Rinne),  teils  zum  Tract.  opt.,  teils  zur  retro-lentikulären  inneren 
Kapsel  begeben.  Der  vordere  Vierhügelarm  ist  in  seinem  Traktusbestandteil 
nichts  anderes  als  die  phylogenetisch  alte  Op ticuswurzel. 

Der  Arm  des  hinteren  Zweihügels  zieht  ebenfalls  gegen  das 
Zwischenhirn  zu  und  liegt  in  den  vorderen  Ebenen  des  vorderen  Zweihügels 
dem  letzteren  lateral  dicht  an. 
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Der  vordere  Zweihügel  bildet  eine  graue  Platte,  an  welcher  makro- 
skopisch nur  wenige  Einzelbestandteile  sich  unterscheiden  lassen.  Vom 
Aquaeductus  Sylvii,  respektive  vom  zentralen  Höhlengrau  des  letzteren,  wird 
diese  Platte  durch  das  vorwiegend  aus  kurzen  Fasern  sich  zusammensetzende 
und  teilvveise  gekreuzt  verlaufende  »tiefe  Mark«  (Fig.  77)  des  vorderen 
Zweihügels  abgegrenzt.  Die  vordere  Grenze  des  Vierhügeldaches  wird  durch 
die  hintere  Kommissur  hergestellt.  Zwischen  letzterer  und  dem  tiefen  Mark 
des  vorderen  Zweihügels  findet  ein  nicht  unbedeutender  Faseraustausch  statt. 


Fig.  77.  Frontalschnitt  diircii  die  Haubengegend  des  Mensehen.  Ebene  des  vorderen  Zwei- 
hügels (vorderes  Drittel),  des  Corpus  genieul.  ext.  (hinteres  Drittel)  und  des  Pulvinar, 
natürlicher  Größe,  rlci  Retrolentikulärer  Abschnitt  der  inneren  Kapsel.  Li  Erster 
Anfang  des  Linsenkerns,  (»abgesprengte-^  Inseln  desselben).  IniPa  Laterales  Mark  des 
Pulvinars.  Imc  gen  ext  Laterales  Mark  des  Corpus  genieul.  ext.  str  t  Stria  terminalis. 
FU  Fascieul.  long,  inferior,  ss  Sehstrahlungen.  Tap  Tapetum.  HH  Unterhorn  des 
Seitenventrikels.  CA  Ammonshorn.  str  Schweif  des  Streifenhügels,  dent  Fascia  dentata. 
fi  Fimbria.  /  Hipp  Fissura  hippocampi.  GH  Gyr.  hippocampi.  c  gen  ext  Corpus 
genieul.  externum  (Spornteil),  tjfc  Kranz  großer  Elemente  im  C.  gen.  ext.  II  Tract.  opticus. 
liint  Hinterer  Kern,  c  gen  int  Corpus  genieul.  internum.  Brqp  Arm  des  hinteren  Zwei- 
hügels. Brcia  Arm  des  vorderen  Zweihügels.  Pii  Pulvinar.  o  sch  Obere  Schleife.  Sch 
Schleifensehicht.  Format,  retieular.  nigr  Substantia  nigra.  Ped  Peduneulus  eerebri. 
a  Oberflächliches  Mark  des  vorderen  Zweihügels  (Wurzeln  des  Opticus),  b  Mittleres 
Mark  des  vorderen  Zweihügels,  c  Tiefes  Mark  des  vorderen  Zweihügels.  IHK  Kern- 
gruppen des  Oeulomotorius.  ///Wurzeln  des  Oculomotorius.  HL  Hinteres  Längsbündel. 
fk  Fontäneartige  Haubenkreuzung  (nebst  prädorsalem  Bündel).  BA  Bindearmkreuzung. 
fc  Foramen  coeeum.  cH  Zentrales  Hühlengrau. 
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Über  die  feineren  anatomischen  Verhältnisse  dieser  ganzen  Gegend  wird, 
sofern  es  sich  um  pathologisch  wichtige  Partien  handelt,  später,  "bei  der  Be- 
handlung der  Ursprungsverhältnisse  des  Sehnervs  genauer  die  Eede  sein. 

Der  hintere  Zweihügel  präsentiert  sich  makroskopisch  als  ein  ziem- 
lich scharf  differenziertes  Ganglion,  im  Gegensatz  zu  der  schlecht  abgegrenzten 
grauen  Masse  des  vorderen  Zweihügels.  Die  Nervenzellen  des  hinteren  Zwei- 
hügels zeigen  ebenso  wie  die  des  vorderen  sehr  verschiedene  Formen  und 
Gruppierungen;  die  Art  ihrer  feineren  Anordnung  ist  aber  noch  nicht  ge- 
nüg-end  studiert.  In  den  kaudalen  Ebenen  findet  sieh  um  den  hinteren  Zwei- 
hügel  eine  richtige  Markkapsel,  die  ihn  von  allen  Seiten  umgibt,  resp.  gegen 
die  Umgebung  absondert  und  nach  hinten  eine  Art  Kommissur  (tiefes  Mark 
des  hinteren  Zweihügels)  bildet. 

Im  hinteren  Zweihügel  sind  folgende  Faseranteile  zu  unterscheiden: 

a)  Anteil  der  unteren  (lateralen)  Schleife.  Derselbe  präsentiert 
sich  an  Froutalschnitten  in  Gestalt  eines  kräftigen,  aus  dem  Areal  der  unteren 
Schleife  dorsal  und  medial  abbiegenden  Faserpinsels  (Fig.  85). 

b)  Arm  des  hinteren  Zweihügels  (Br  qp,  F\g.78).  Dieser  nimmt 
seinen  Ursprung  hauptsächlich  in  der  lateralen  Partie  des  hinteren  Zweihügels 
und  zieht  sagittal  und  lateralwärts  als  gut  abgegrenzter  Strang  (stets  die  laterale 
Eandzone  einnehmend)  gegen  das  Corp.  gen.  int.,  in  welches  er  von  der 
medialen  Seite  des  letzteren  her  sich  größtenteils  aufsplittert  und  wo  es  auch 
endigt.  Einzelne  Fasern  mögen  wohl  direkt  aus  der  unteren  Schleife  hervor- 
gehen. Es  ist  anzunehmen,  daß  im  Arm  des  hinteren  Zweihügels,  zumal  in 
dem  in  das  Corp.  gen.  int.  eindringenden  Anteil  Fasern  verlaufen,  die  beim 
Gehörakt  eine  hervorragende  EoUe  spielen  (mesencephale  Gehörleitung). 

c)  Anteil  der  Kommissur  des  hinteren  Zweihügels  (Fig.  85)  und 

d)  Eigenfasern  des  hinteren  Zweihügels.  Letztere  sind  kurz, 
bilden  aber  die  Mehrzahl  der  Fasern  und  mischen  sich  innig  mit  dem  Faser- 
pinsel des  Anteils  der  unteren  Schleife. 

Von  den  Seitenteilen  des  Mittelhirnes  sind  in  erster  Linie  her- 
vorzuheben die  kettenförmig  angeordneten  Quintuszellen,  lateral  vom  zentralen 
Höhlengrau  des  Aquaeductus  Sylvii  (Fig.  78,  Vdesc).  Diese  Gruppen  be- 
ginnen schon  in  den  Ebenen  des  vorderen  Drittels  des  vorderen  Zweihügels 
und  erstrecken  sieh  bis  zu  den  Kreuzungsebenen  des  Trochlearis,  ohne  ihren 
Standort  im  Querschnittsfeld  zn  ändern.  Ihnen  entstammt  die  sogenannte 
absteigende  Quintuswurzel,  die  in  den  Ebenen  des  hinteren  Zweihügels 
als  ein  ziemlich  scharf  abgegrenztes,  halbmondförmiges  Feld  imponiert.  Erst 
kurz  vor  der  Austrittsebene  des  Quintus  stößt  sie  zu  der  Hanptwurzel  des 
letzteren. 

An  die  absteigende  Quintuswurzel  schließt  sich  als  weiterer  Seitenteil 
das  Feld  der  Formatio  reticularis  (Fig.  78,  Fr)  an.  Die  Form,  reticul  , 
auch  Haubenfeld  genannt,  ist  eine  rein  anatomische  Abgrenzung.  Sie  ist 
charakterisiert  durch  ein  loses  graues  Flechtwerk,  welches  von  zahlreichen 
dünnen  Faserquerschnitten  durchsetzt  wird.  Es  handelt  sich  da  um  eine  den 
Processus  retieulares  des  Eückenmarkes  verwandte  architektonische  Anordnung, 
deren  wirkliche  feinere  Znsammensetzung  und  Quellen  noch  recht  unklar 
sind;  höchst  wahrscheinlich  finden  sich  hier  meist  kurze  Kommissurfasern 
oder  auch  Kollateralen  von  solchen  vor.  Die  Form,  reticul.  entwickelt  sich 
aus  der  Haubengegend  und  es  nimmt  ihr  Querschnitt  gegen  die  Brücke  hin 
ziemlieh  mächtig  zu. 
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Das  Grelüet  der  Form,  reticularis  zerfällt  in  folgende  Unter- 
abteilungen : 

d)  Das  mediale  Feld;  dieses  liegt  zwischen  dem  hinteren  Längsbündel 
und  der  Bindearmkreuzung  und  setzt  sich  aus  ziemlich  derben,  dicht  an- 
einandergedrängten  Faserfaszikeln  zusammen. 

h)  Das  mittlere  Feld  oder  die  sogenannten  Haubenfaszikel  von 
Forel  (prädorsales  Bündel);  es  sind  das  aus  zarteren  Fasern  zusammengesetzte 
Büschel,  die  dem  Oeulomotorius,  respektive  dem  hinteren  Längsbündel  lateral 
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Fig.  78.  Frontalsehnitt  durch  die  Gegend  des  Troehleariskernes  und  die  Bindearmkreuzung. 
Ebene  des  hinteren  Drittels  des  vorderen  Zvveihügels.  (Lupenvergrößerung.)  Aqn  Aquae- 
duet.  SylVü.  Qu  ant  Vorderer  Zweihiigel.  Br  qjy  Arm  des  hinteren  Zweihügels,  u  sch 
Untere  (laterale)  Schleife  (Fortsetzung  der  Striae  acust.  und  anderer  sekundärer  akustischer 
Bahnen).  Sch  Sehleifensehicht.  B  A  Kr  Bindearmkreuzung.  IV  K  Troehleariskern. 
JT^  Wurzel,  cif  Zentrales  Höhlengrau.  Aisir  Haubenanteil  des  Brückonarms.  Y ahst 
Zellen  der  absteigenden  Quintuswurzel.  Ped  a  Bündel  des  Peduneulus  aus  den  Tem- 
poralwindungen. Ped  h  Pyramidenanteil  des  Peduneulus.  Ped  c  Anteil  der  frontalen 
Brückenbahn  für  den  Peduneulus;  dieselbe  erschöpft  sich  kaudalwärts  im  Brücken- 
grau völlig.   KcH  Kern  im  zentralen  Höhlengrau. 
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sich  lagern  und  ein  ziemlich  scharf  abgegrenztes,  dreieckiges  Markfeld  |  auch 
als  »laterale  Formation  des  hinteren  Längsbündels«  bezeichnet;  Mahaim) 
bilden.  In  diesem  Areal  liegt  auch  die  zentrale  Haubenbahn. 

c)  Das  laterale  Feld,  welches  aus  locker  aneinander  gefügten  Fasern 
(in  verschiedener  Richtung  getroffen)  sich  zusammensetzt  und  ziemlieh  viele 
lose  zusammenhängende  Nervenzellengruppen  enthält.  Dieses  Feld  erstreckt 
sich  lateral  bis  zum  Querschnitt  des  Armes  des  hinteren  Zweihügels  und  wird 
von  oben  her  durch  die  basalwärts  fächerförmig  sich  ausbreitenden  Fasern 
des  tiefen  Markes  des  vorderen  Zweihügels  zerklüftet. 

Die  laterale  Wand  des  Mitteihirnes  (Haubenetage)  wird  (in  den 
Ebenen  der  Bindearmkreuzung)  gebildet  durch  den  Kern  des  hinteren 
Zvveihügels  und  durch  das  Querschnittfeld  der  sogenannten  unteren 
Schleife  (auch  laterale  Schleife  genannt).  Die  in  letzterer  sich  befinden- 
den verschiedenartig  gegliederten  Zellenhaufen  bezeichnet  man  als  Kern 
der  unteren  Schleife.  Die  untere  (laterale)  Schleife  [Isch,  Fig.  85)  hängt 
in  der  Haubenetage  der  Brücke  mit  der  Hauptmasse  der  Schleife  (Schleifen- 
schicht; Fortsetzung  der  Olivenzvvischenscbicht)  zusammen,  in  den  Frontal- 
ebenen durch  die  vorderen  Zweihügel  und  das  Corp.  gen.  ext.  (Fig.  77)  löst 
sich  der  die  zentrale  akustische  Bahn  in  sieh  bergende  Anteil  der 
unteren  Schleife  von  der  Hauptmasse  ab  und  wendet  sich  zum  Teil 
dorsal  in  den  hinteren  Zweihügel,  zum  Teil  lateral  gegen  das  Corp.  gen. 
Int.;  der  letztere  Bestandteil  endigt  im  Corp.  gen.  int.  gemeinsam  mit 
dem  Arm  der  unteren  Schleife,  unter  Aufsplitterung  in  die  Subst.  mole- 
cularis. 

Die  Sehleifenschicht  oder  der  Hauptteil  der  Schleife  (u.  a. 
gekreuzte  Fortsetzung  der  Fasern  aus  den  Kernen  der  Hintersträuge; 
centrale  Hauptbahn  für  die  Sensibilität),  nimmt  in  der  Haubenetage 
der  Brücke  und  in  den  Übergangsebenen  zum  Mittelhirn  das  Areal 
zwischen  dem  Brückengrau  und  dem  Fortsatz  des  Form,  reticular., 
welcher  dem  Querschnitt  der  Bindearmkreuzung  anliegt,  ein  (Fig.  77  und  87 ). 
Die  Schleifenschicht  bildet  hier  einen  breiten  Querschnitt  von  Fasern  sehr 
verschiedenen  Kalibers  (derbe,  mittlere,  feinste  Fasern);  die  zartesten 
Fasern  sind  zu  besonderen  Büudelehen  gruppiert  und  präsentieren  sich 
auf  dem  Querschnitt  als  kleine,  scharf  umschriebene  Inseln  (»Nebelflecke«). 
Über  die  sich  zwischen  die  Faszikel  der  Schleifenschicht,  zumal  medial- 
wärts,  hineinschiebenden  grauen  Geflechte  (Schleifengeflechte)  siehe  unter: 
»Bestandteile  der  Brücke«. 

Im  Mittelhirn  (frontale  Ebenen  der  Bindearmkreuzung)  wendet  sich 
die  Sehleifenschicht  dorsal-  und  lateralwärts  (Fig. 47  und  83,sc/0;  diejenige 
Partie,  welche  noch  in  der  Brückenetage  die  laterale  Hälfte  der  Sehleifen- 
schicht bildete,  zweigt  von  dieser  ab,  steigt  frontalwärts  gegen  die  Masse  des 
vorderen  Zweihügels  und  nimmt  hier  ein  halbmondförmiges,  zwischen  dem 
Arm  des  hinteren  Zweihügels  und  den  Seitenfeldern  der  Formatio  reticularis 
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gelegenes  Feld  (Fig.  77,  oscJi)  ein  .Dieser  Querschnitt,  in  welchem  zum  Teil 
auch  noch  zentrale  Fortsetzungen  des  Quintus  verlaufen,  wird  als  obere 
Schleif^  bezeichnet.  Während  sich  nun  die  obere  Schleife  meist  im  Grau 
des  vordei'eiL^eihügels  sukzessive  aufsplittert,  biegt  derßest  der  Schleifen- 
schicht —  nunmehr  basalwärts  von  der  Subst.  nigra  begrenzt  —  stetig 
von  der  Bindearnikreuzung  und  (weiter  nach  vorn)  auch  vom  roten  Kern 
lateralwärts  ab;  die  vorher  kompakt  verlaufenden  Bündel  breiten  sich 
leicht  radiär  aus.  Die  Hauptraasse  dieser  Fasern  dringt,  gemischt  mit 
Bestandteilen  der  Form,  reticul.,  des  Haubenanteiles  des  Brückenarmes 
etc.  in  die  ventralen  Kerne  des  Sehhügels  (namentlich  vent  c  und  vent  b) 
vor,  um  hier  bhnd  zu  endigen  (vgl.  Fig.  46,  47  und  81). 

Die  Haube  des  Mittelhirnes  gestaltet  sich  durch  das  Zusammen- 
strömen von  wichtigen  Faserzügen  verschiedenster  Provenienz,  die  in 
mannigfaltigster  Weise  durch  graue  Substanz  durchsetzt  werden,  zu  einer 
architektonisch  besonders  verwickelten  Eegion,  in  welcher  man  ohne 
Zuhilfenahme  der  mittelst  der  Methode  der  secundären  Degeneration 
gesammelten  Erfahrungen  sich  nur  äußerst  schwer  orientieren  kann. 

Unter  Haube  des  Mittelhirnes  (Fig.  77)  oder  kurzweg  »Hauben- 
region« versteht  man  diejenigen  Hirngebiete,  welche  nach  oben  (dorsal) 
von  der  Masse  des  Sehhügels  und  vom  Meynertschen  Bündel,  lateral  von 
den  beiden  Kniehöckern,  dorsal  und  medial  von  der  Vierhügelplatte  und  dem 
zentralen  Höhlengrau  des  Aquaeductus  Sylvii,  ventral  von  der  Subst.  nigra 
und  weiter  kaudalwärts  von  der  Querfaserun g  der  Brücke  begrenzt  wird. 
Die  Haubenregion  geht  ohne  Grenze  in  die  Oblongata  über  (Forel). 
Hire  Hauptbestandteile  sind  demnach  die  Formatio  retic,  die  Schleifen, 
der  Arm  des  hinteren  Zweihügels,  die  aus  dem  roten  Kerne 
hervorgehenden  Markmassen  (namentlich  das  dorsale,  laterale  und 
ventrale  Mark  des  roten  Kernes),  dann  die  verschiedenen  meist  gekreuzt 
verlaufenden  Bündel  aus  dem  Kleinhirn  (Komponenten  des  Brücken-  und 
des  Bindearmes)  aus  dem  Brückengrau.  Die  Kreuzung  erfolgt  auf  zwei 
verschiedenen  Höhen:  d)  in  Gestalt  der  sogenannten  fontäueartigen 
Haubenkreuzung  von  Meynert,  resp.  des  prädorsalen  Hauben- 
bündels (in  der  frontalen  Fortsetzung  der  Bindearmkreuzung:  fk,  Fig.  77 
und  79)  und  Ii)  in  Gestalt  der  ventralen  Haubenkreuzung  {Vhkr 
Fig.  83).  Letztere  liegt  ventral  von  der  Bindearmkreuzung  an  und  grenzt 
an  das  Foramen  coecura.  Manche  Fasern  der  ventralen  Haubenkreuzung 
gehen  zum  Teil  in  das  Gebiet  der  unteren  Schleife  und  des  unteren 
Schleifenkernes  der  anderen  Seite  über  (v.  Monakow^-^). 

Uber  das  Endziel  der  den  Kernen  der  Hinterstränge  entstammenden 
Schleifenschicht  wurde  bereits  im  vorhergehenden  Kapitel  berichtet;  hier 
sei  nur  noch  kurz  ergänzt,  daß  ein  Teil  der  sogenannten  oberen  Schleife 
in  das  Grau  des  vorderen  Zweihügels  übergeht,  während  der  übrige  Teil 
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dieser  mit  dem  Hauptteil  der  Schleife  sich  der  Regio  subthalamica  zu- 
wendet (Fig.  45). 

Die  medialen  Abschnitte  des  Mittelhirnes  setzen  sich,  wenn  man 
¥om  zentralen  Höhlengrau  absieht,  zusammen: 

a)  Aus  der  Kernreihe  des  Oculomotoriu  s  (Fig.  79,  IJldK,  ///y/v  etc.), 
die  zum  Teil  im  zentralen  Höhlengrau  eingebettet  liegt.  Über  den  feineren 
Aufbau  der  Kerne  und  die  ürsprnngsverhältnisse  des  N.  oculomotorius  siehe 
unter  Ophthalmoplegie  (anatomische  Vorbemerkungen). 
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Fig.  79.  Frontalsehnitt  dureb  die  Ursprungsebene  des  Oculomotorius.  Mitte  des  Oculo- 
motoriuskerns.  Blensch.  ^/j  natürlicher  Größe.  BA  Bindearm.  Sch  Sehleifensehicht.  cj^ost 
Hintere  Kommissur.  A qu  S  Aqua.eduo.t.  Sykii.  HL  Hinteres  Längsbändel. /ifA'r  Fon- 
täneartige Haubenkreuziing.  III  Wurzeln  des  Oeidomotoriiis.  cH  Zentrales  Höhlengraii. 
IIIvK  Ventrale  und  hintere  Kerngruppe  des  Oeulomotoriuskerns.  IIlclK  Dorsale  Kern- 
gruppe desselben  (hier  gekreuzter  Ursprung  des  Oculomotorius).  IIIcK  Zentrale  Kern- 
gruppe desselben.  IIIx  Im  hinteren  Längsbiindel  liegende  Zellengruppen  des  Oculo- 
motorius. Tr-£'</r  Westphal-Edin ger'sche  kleinzellige  Gruppen.  «  Za<  Laterale  Kern- 
gruppen von  Darksche witsch. 

h)  Aus  dem  hinteren  Längsbündel  (Fig.  79,  80,  HL).  Letzteres 
bildet  eine  Faserformation,  die  phylogenetisch  und  ontogenetisch  sieh 
früh  entwickelt;  die  frontalen  Ausläufer  erstrecken  sich  über  den  Oculomotorius- 
kern  hinaus  in  das  zentrale  Höhlengrau  des  dritten  Ventrikels  (wo  sie  teil- 
weise eine  Kreuzung  erfahren),  während  die  kaudale  Fortsetzung,  unter  stetiger 
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Zunahme  der  Fasern  gegen  den  Abducenskern,  ja  noch  weiter  ins  verlängerte  . 
Mark  hinabsteigt  (wohlbemerkt,  nur  grob  anatomisch  ein  einheitliches  Bündel 
darstellend). 


Fig.  80.  Frontalselmitt  durch  die  Austrittsebene  des  N.  oculomotorius.  Vorderste  Ebenen 
des  Oeulomotoriuskernes.  Mensch.  (4  mm  weiter  frontalwärts  als  in  Fig.  79.)  '-j^  natürlicher 
Größe.  c-Ef  Zentrales  Höhlengrau.  i/-LHinteres  Längsbündel.  i?7t  Roter  Kern.  K  lat  ant  III 
Vordere  laterale  Gruppe  des  Oeulomotoriuskernes.  IIIKvv  Vordere  ventrale  Kerngruppe 
des  Oeulomotoriuskernes.  TF-i?*/*- Westphal-Ed in ger  sehe  Zellengruppen.  ///Wurzeln 
des  Oculomotorius.  mMRK  Mediales  Mark  des  roten  Kernes. 

Totale  Kontinuitätsunterbrechung  eines  hinteren  Längsbündels  im  Seg- 
ment des  vorderen  Drittels  des  Oeulomotoriuskernes  hat')  hochgradige  ab- 
steigende (nicht  aufsteigende)  Degeneration  dieses  Bündels  bis  zu  den  Ebenen 

')  Nach  den  Untersuchungen,  die  Herr  Dr.  Tsuchida  in  meinem  Laboratorium 
an  pathologischen  Objekten  ausgeführt  hat. 
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des  Ursprungs  des  Abducenskernes  zur  Folge ;  von  da  an  spinalwärts  er- 
schöpft sich  die  Degeneration  allmählich  nahezu  vollständig.  Es  ist  dies  ein 
Beweis,  daß  das  hintere  Längsbündel  aus  Fasern  verschiedener  Länge  und 
Provenienz  besteht.  Es  wird  ferner  durch  jene  Untersucliungsergebnisse  wahr- 
scheinlich, daß  Beziehungen  zwischen  den  einzelnen  Augennuiskel- 
kernen  durch  Fasern  des  hinteren  Bündels  vermittelt  werden.  Nach 
Ramon  y  Cajal  enthält  dieses  Bündel,  aus  welchem  zahlreiche  Ivollaterale 
nach  verschiedenen  Richtungen  abgehen  sollen,  sowohl  aufsteigende  (zentri- 
petale) Fasern,  die  aus  der  Oblongata,  Pons  (Format,  reticular.)  kommen  und 
zum  Kern  v.  Darkschewitsch  und  weiter  aufwärts  zum  Zwischenhirn  ziehen, 
als  auch  absteigende  (zentrifugale)  Fasern,  die  aus  der  Format,  retic.  hervorgehen 
und  zu  den  Zentren  für  die  Augenbewegungen  gelangen.  Alle  diese  Verbindungen 
sind  noch  etwas  hypothetisch.  Sicher  ist  nur,  daß  das  hintere  Längsbündel,  zumal 
dessen  mediale  Portion,  aus  sehr  differenten  und  meist  kurzen  Fasern  zu- 
sammengesetzt ist.  Abgesehen  von  den  im  Vorstehenden  aufgezählten  Faser- 
quellen des  hinteren  Längsbündels  kommen  noch  in  Betracht:  Faserzufiuß  aus 
dem  Quintus  (Mahaim),  aus  dem  Deiterssehen  Kern  (K  öl  Ii  k  er,  Kaplan  und 
Finkelnburg)  aus  der  hinteren  Kommissur  (Gramer),  dann  aus  den  Striae 
acust.,  aus  dem  Brüekenarm  etc.  Es  ist  jedenfalls  anatomisch  möglich,  daß 
im  hinteren  Längsbündel  Fasern  verlaufen,  die  teils  den  Wechselbeziehungen 
zwischen  den  einzelnen  Augenmuskelkernen  und  teils  den  Assoziati- 
onen zwischen  diesen  und  den  subcorticalen  motorischen  Zentren 
für  die  Extremitäten  dienen. 

c)  Aus  dem  roten  Kern,  dem  medialen  Mark  des  letzteren  und 
aus  der  Bindearmfaserung  (vgl.  Fig.  44.  45,  77,  83).  Der  rote  Kern 
bildet  im  Mittelhirn  eines  der  am  schärfsten  abgegrenzten  grauen  Gebilde ; 
er  stellt  ein  sehr  gefäßreiches  und  daher  am  frischen  Präparate  rötlich  durch- 
schimmerndes, an  Frontalschnitten  rundes  Grebilde  dar,  das  meist  aus  zerstreut 
liegenden,  ziemlich  gleichmäßig  angeordneten  Nervenzellen  größeren  Kalibers 
a.ber  auch  aus  manchen  kleineren  sternförmigen  Elementen  sich  zusammensetzt 
und  das  auch  zahlreiche  Markbündel  (meist  denr  Bindearm  angehörend)  ent- 
hält. Nur  das  hintere  Drittel  des  roten  Kernes  fällt  topographisch -in  das 
eigentliche  Mittelhirn.  Das  vordere  muß  noch  zum  Zwischenhirn  gerechnet 
werden.  Der  Bindearm  (Fig.  77—85)  geht  zum  Teil  aus  dem  roten  Kern 
und  endet  im  Nucl.  dentat.  cerebell.,  zum  Teil  entspringt  er  aber  auch 
umgekehrt  dem  letzteren  und  endigt  im  roten  Kern;  manche  Bündel  des 
Bindearmes  mögen  vielleicht  auch  im  Sehhügel  endigen  (vgl.  Fig.  81).  Die 
Bindearmfasern  erfahren  bald  nach  ihrem  Austritt  aus  der  Gegend  des  roten 
Kernes  eine  nahezu  völlige,  kompakte  Kreuzung,  die  auf  vielen  Schnittebenen  die 
zentrale  Partie  des  Mittelhirnes  völlig  ausfüllt,  und  die  erst  in  den  Frontal- 
ebenen des  Trochlearisaustrittes  als  beendigt  zu  betrachten  ist;  die  Bindearm 
kreuzung  verleiht  der  hinteren  Mittelhirngegend  ein  ganz  eigenartiges  Gepräge. 

Aus  der  Gegend  des  roten  Kernes  geht  im  Weiteren  noch  ein 
Faseranteil  zur  ventralen  Haubenkreuzung  ab,  der,  auf  der  gegenül^er- 
liegenden  Seite  angelangt,  kaudalwärts  in  das  Feld  der  unteren  Schleife 
sich  begibt,  um  sich  dort  in  noch  nicht  sieher  ermittelter  Weise  anderen 
Bündeln  anzuschließen.  Ich^--^  nannte  dieses  Bündel,  welches  nach  Dureh- 
schneidung  der  unteren  (lateralen)  Schleife  in  aufsteigender  Richtung 
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bis  zum  gekreuzten  roten  Kern  sekundär  degeneriert,  »Anteil  der  unteren 
Schleife  zur  ventralen  Haubenkreuzung«.  Vom  roten  Kerne  an  bis  zum 
gekreuzten  Areal  der  unteren  Schleife  (vgl.  Fig.  84)  ist  die  Existenz 
und  der  Verlauf  dieses  Bündels  m.  E.  gesichert;  von  da  an  spinalwärts 
aber  nicht  gentfgend.  Anderseits  degeneriert  nach  dem  nämlichen  operativen 
Eingriff  abwärts,  bis  in  das  Rückenmark  (Seitenstrang)  ein  Bündel, 
welches  im  Querschnitt  der  Oblongata  ein  Markfeld  zwischen  der  spinalen 
Quintuswurzel  und  der  unteren  Olive  am  lateralen  Rande  einnimmt  und 

ruhro  ■  corticcds  Fasern 


Fig.  81.  Seliematische  Wiedergabe  der  wesentlichsten  Faserkoniponenten  im  lateralen 
Mark  des  roten  Kernes  (Haubenstrahlung).  Eubro  spinales  Bündel  hypothetisch. 

das  Gowerssche  Bündel,  dessen  Fasern  in  aufsteigender  Richtung 
degenerieren,  begleitet.  Ich  bezeichnete  jenen  Faserzug  als  aberrierendes 
SeitenstrangbündeP'*.  Dieses  Bündel  degeneriert  bei  neugeboren  operierten 
Tieren  (Katzen,  Kaninchen)  auch  aufsteigend  gleichzeitig  mit  den  Fasern 
des  Gowersschen  Bündels  nach  halbseitiger  hoher  Rückenmarkdurch- 
schneidung. 

Ich  zögerte,  einen  direkten  Faserzusammenhang  zwischen  d^m  aberrieren- 
den Seitenstrangbündel  und  dem  »Anteil  der  ventralen  Haubenkreiizung«  an- 
zunehmen, weil  die  aufsteigende  Degeneration  nach  halbseitiger  ßücken- 
markdurchschneidung  vom  aberrierenden  Seitenstrangbündel  nicht,  wie  dies 
nach  Durchschneid ung  der  unteren  Schleife  zutrifft,  auf  jenen  »Anteil  der 
ventralen  Haubenkreuzung«  und  auf  den  roten  Kern  der  gekreuzten 
Seite  übergeht. 
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Nun  beobachteten  zahlreiclie  Autoren  (Probst^"^,  Eothmann-i^^' 
Collier  und  Buzzard"  u.  A.),  die  mittels  der  Marchischen  Methode 
die  sekundären  Degenerationen  nach  Läsionen  im  Grebiete  des  roten  Kernes 
studiert  haben,  auf  der  gekreuzten  Seite  eine  bis  tief  ins  Rückenmark  gehende 
absteigende  Degeneration  des  aberrierenden  Seitenstrangbündels  und  stellten 
auf  Grund  dieser  Befunde  eine  direkte  lange  Bahn  vom  roten  Kern  zur  ge- 
kreuzten Eückenmarkhälfte  (Seitenstrang)  auf,  das  rubrospinale  Bündel 
oder  das  Monakowsche  Bündel  von  Probst,  welches  sie  als  mesencephale 
motorische  Bahn  deuteten.  Wallenberg^'*^  sah  indessen  das  aberrierende 
Seitenstrangbündel  nach  gleichseitiger  Läsion,  und  zwar  nach  einer  solchen 
im  Thalamus,  abwärts  degenerieren.  Auch  Bechterew  beobachtete  ähnliches. 

Meines  Erachtens  ist  ein  direktes  rubrospinales  Bündel  nicht 
sichergestellt;  jedenfalls  ist  ein  solches  Bündel  für  den 
Menschen  noch  nicht  erwiesen.  Denn  hier  sind  mir  persönlich 
einige  Fälle  von  hochgradiger  Zerstörung  des  roten  Kernes  bekannt'), 
in  welchen  in  dem  gekreuzten  Areal  des  aberrierenden  Seitenstrangbündels 
(Oblongata)  nicht  die  geringsten  degenerativen  Veränderungen  sich  nach- 
weisen ließen.  Ähnliche  negative  Mitteilungen  sind  auch  von  Marie 
und  Guillain-"^  dann  von  Infeld  und  Halb  an mitgeteilt  worden. 

Selbst  Probst  gelang  es  nicht,  experimentell  nach  tieferen  halbseitigen 
Läsionen  des  Hirnstammes  (wobei  das  Bündel  fast  total  zerstört  wurde)  chro- 
matolytische  Veränderungen  im  gekreuzten  roten  Kern  nachzuweisen.  Auch 
Eamon  y  Cajal  konnte  den  von  Probst  geschilderten  Ursprung  dieses 
Bündels  histologisch  nicht  bestätigen.  Möglicherweise  wurde  bei  den  operativen 
Eingriffen  mancher  Autoren  sowohl  die  gekreuzte  Biudearmfaserung  und  der 
»Anteil  der  ventralen  Haubenkreuzung «  als  das  aberrierende  Seitenstrang- 
bündel, welches  bis  zur  grauen  Kappe  des  Bindearmquerschnittes  (kaudal 
vom  hinteren  Zweihügel)  sich  verfolgen  läßt,  dann  auch  vielleicht  das 
Gowerssche  Bündel  mitlädiert,  so  daß  die  Autoren  gemischte  sekundäre 
Degenerationen  vor  sich  hatten.-) 


')  Noch  nicht  publizierte  Fälle. 

-)  Bei  jeder  tiefen  Läsion  der  dorsalen  Brüekenhälfte  (Katze)  gelangt  aller- 
dings das  aberrierende  Seitenstrangbündel  zur  partiellen  absteigenden  Degeneration, 
desgleichen  in  aufsteigender  Eichtung  der  gekreuzte  Anteil  der  ventralen  Hauben- 
kreuzung und  ebenso  eine  Partie  des  gekreuzten  roten  Kernes.  Bei  einem  derartigen 
Eingriff  kann  aber  nach  meinen  Erfahrungen  weder  der  Bindearm,  noch  das  Areal 
der  unteren  Schleife  geschont  werden.  Die  sekundäre  Degeneration  im  roten  Kern  kann 
daher  ebensowohl  auf  eine  Unterbrechung  des  aberrierenden  Seitenstrangbündels,  als 
auf  eine  solche  des  ßindearmes  zurückgeführt  werden.  Anderseits  läßt  sich  schwer 
entscheiden,  ob  die  sekundäre  Degeneration  in  der  ventralen  Haubenkreuzung  im 
direkten  Zusammenhang  steht  mit  der  Kontinuitätstrennung  des  aberrierenden  Seiten- 
strangbündels oder  mit  derjenigen  des  zur  unteren  Schleife  gehörenden  Anteils  der 
ventralen  Haubenkreuzung.  Es  wäre  ja  noch  denkbar,  daß  zwei  selbständige  Faser- 
anteile  (d.  h.  solche,  die  nicht  eine  Faserkontinuität  bilden)  durch  eine  halbseitige 
Brüekenläsion  gestört  würden,  von  denen  der  eine  aufwärts  (Anteü  der  ventralen 
Haubenkreuzung,  welcher  möglicherweise  in  der  Haubenetage  der  Brücke  seinen  ür- 
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Das  Areal  des  aberrierenden  Seitenstrangbündels  (in  der  Oblongata), 
welches  auch  noch  das  Gowersche  Bündel  in  sich  schließt,  ist  sowohl  beim 
Menschen,  als  auch  beim  Kaninchen,  Katze,  Hund  und  Ziege  klein  und 
aus  sehr  variablen  Komponenten  zusammengesetzt.  Es  ist  vorläufig  noch 
nicht  erwiesen,  daß  dieses  Bündel  als  ganzes  eine  zweite,  phylogenetisch- 
alte  motorische  Bahn  darstellt,  wie  es  von  Probst,  Eothmann  und 
V.  Gehn  cht  en  angenommen  wird. 

Der  rote  Kern  wird  durch  das  Meynertsche  Haubenbündel  und  mehr- 
fach auch  durch  Wurzeln  des  Oculomotorius  durchbrochen. 

Einen  stattlichen  Faseranteil  erhält  der  rote  Kern  aus  dem  Cortex 
(Strahlung  in  den  roten  Kern).  Nach  neueren  Untersuchungen  von  Eamony 
Cajal  sollen  Fasern  aus  der  Fox'ra.  reticular.  und  Kollaterale  aus  der  Haupt- 
schleife und  aus  dem  Gruddenschen  Haubenbündel  zum  roten  Kern  gelangen. 

Pedunculus  cerebri  und  dessen  Faserbestandteile. 

Der  Pedunculus  cerebri  bildet  in  der  Hauptsache  die  Fortsetzung 
derjenigen  Stabkranzfaserung,  respektive  derjenigen  Faserbündel  der  inneren 
Kapsel,  welche  nicht  schon  vorher  in  den  Sehhügel,  die  Eegio  subthalaraica 
etc.  übergetreten  sind  und  führt  namentlich  Cortexfasern,  welche  für 
die  tiefen  Hirnteile  (Mittelhirn,  Pons,  Oblongata)  und  für  das  Eücken- 
raark  bestimmt  sind.  Nicht  alle  im  Pedunculus  cerebri  verlaufenden  Fasern 
kommen  direkt  aus  der  inneren  Kapsel;  einzelne  raachen  den  Umweg 
über  die  Haubenregion;  es  sind  das  vor  Allem  zwei  von  der  Haube  zum 
Fuß  ziehende  Bündel  (das  laterale  und  das  mediale  HaubenfulJbündel). 

Im  Querschnitt  des  Pedunculus  sind  die  Faserrepräsentanten  der 
verschiedenen  Cortexfelder  strangweise  und  ungefähr  in  der  nämlichen 
Eeihenfolge  angeordnet,  wie  sie  in  der  inneren  Kapsel  liegen,  teilweise 
auch  im  nämlichen  Sinne  wie  die  Cortexfelder,  aus  denen  sie  ent- 
springen, aufeinander  folgen.  Es  findet  sich  indessen  im  Pedunculus  cer., 
neben  dieser  Eepräsentation  in  relativ  kompakten  Bündeln,  noch  höchst 
wahrscheinlich  eine  diffuse  Eepräsentation  von  cortiealen  Feldern 
(aberrierende  Bündel),  deren  nähere  Organisation  noch  nicht  genügend 
bekannt  ist. 

Wenn  wir  den  Querschnitt  des  Pedunculus,  wie  er  sich  an  einem 
Horizontalschnitt  präsentiert,  näher  nach  seinen  Einzelkomponenten  (nach 
Ursprung  und  Endigung  der  Bündel)  prüfen,  so  lassen  sich  nach  neueren, 
mittels  der  Methode  der  sekundären  Degenerationen  vorgenommenen  Unter- 
suchungen und  nach  myelogenetischen  Gliederungen  folgende  Sonderseg- 
mente oder  Stränge  unterscheiden. 

Sprung  nehmen  und  zum  gekreuzten  roten  Kern  ziehen  würde)  und  der  andere 
(aberrierendes  Seitenstrangbündel,  welches  vielleicht  in  dem  Bindearmquersehnitt  lateral 
anliegenden  Zellenhaufen  entspringen  würde)  abwärts  degenerieren,  resp.  abwärts 
verlaufen  würde. 
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Um  ein  klares  Übersichtsbild  der  Hauptfaserbestandteile  des  Pedun- 
culus  eerebri  zu  gewinnen,  ist  es  am  vorteilhaftesten,  eine  Prontalschnitt- 
serie  durch  den  Hirnstamm  eines  dreiwöchentlichen  menschlichen  Fötus 
durchzumustern.  Auf  dieser  Entwicklungsstufe  ist  nur  die  Pyramidenbahn 
und  das  laterale  Pes-Lemniscusbündel  markhaltig,  während  die  übrigen 
Bündel  nur  ganz  spärlich  mit  raarkhaltigen  Fasern  ausgestattet  sind. 
Man  kann  hier  den  Pedunculus  eerebri  in  sieben  Segmente  ungleicher 


mediaZenzi.ia/era/en  ifaubeTifussschteife 

Fig.  82.  Hypothetisclie  Wiedergabe  der  Ursprungsbezirke  für  die  verschiedenen  Seg- 
mente des  Pedunculus  eerebri.  Die  punktierten  Stellen  deuten  die  Abgangspunkte  für 
die  diffusen  Verbindungen  vom  Cortex  zu  den  subeortiealen  Zentren. 

Größe  (vgl.  Fig.  83)  trennen,  die  übrigens  auch  durch  die  Methode 
der  sekundären  Degeneration  zur  Darstellung  gebracht  werden  können. 

1.  Die  temporale  Brückenbahn  (i,  Fig.  83 — 85).  Dieselbe  nimmt 
ungefähr  das  laterale  Drittel  des  Pedunculusquerschnittes  ein;  sie  ist 
gewöhnlich  beim  dreiwöchentlichen  Kind  noch  marklos.  Wie  Dejerine, 
Kam  u.  A.  nachgewiesen  haben  und  wie  ich  es  teilweise  bestätigen  kann, 
degenerirt  dieses  Bündel  nach  ausgedehnten  Herden  im  Bereiche  des 
Markes  des  Temporallappens  (insbesondere  der  zweiten  und  dritten  Temporal- 
windung, vielleicht  auch  des  Gyr.  occipit.  tempoi-alis)  hochgradig;  meines 
Erachtens  scheint  indessen  die  sogenannte  temporale  Brückenbahn  auch 
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noch  aus  dem  unteren  Scheitelläppchen  und  vielleicht  auch  aus  dem 
Occipitallappen  eine  Anzahl  Fasern  zu  beziehen.  Diese  Bahn  zieht  in 
toto ,  in  die  Brücke,  wo  sie  zunächst  im  lateralen  Areal  untergebracht  ist 
(vgl.  Fig.  85);  sie  löst  sich  schließlich  in  den  kaudalen  Ebenen  des 
Brückengraus  auf.  Sicher  geht  die  temporale  Brückenbahn  nicht  in  die 
Oblongata  über. 

2.  Das  Pyramidenbündel  (Traet.  corticospinalis).  Das  der 
Pyramidenbahn  entsprechende  Segment  nimmt  ungefähr  das  mittlere 


Fig.  83.  Frontalsehnitt  durch  das  Mittelhirn  (Ebene  des  Corp.  gen.  int.  und  des 
vorderen  Zweihügels)  eines  drei  Wochen  alten  Kindes.  Die  myelinisierten  Bahnen  schwarz. 
-/,  Vergrößerung.  Ped.  Pedunculus  cerebri.  Bestandteile  desselben:  1  Laterales  Drittel; 
temporale  Brückenbahn.  2  Pyramidenbündel.  3  Frontale  Brückenbahn.  4  Mediale 
Haubenfußschleife.  5  Laterale  Haubenfußsehleife.  6  Bündel  zur  Subst.  nigra.  7  Late- 
ralster Peduneulusbündel  (Parieto-Occipitalbündel).  IHK  Oeulomotoriuskern.  ///  Oculo- 
motoriuswurzel.  BA  Bindearm.  Roter  Kern.  Sch  Schleifenschicht,  l  sch  Laterale 
Schleife.  Bqu  posf.  Arm  des  hinteren  Zweihügels.  nt;/r  Substantia  nigra.  VhKr  Ven- 
trale Haubenkreuzung,  fc  Foramen  eoeeum.  HL  Hinteres  Längsbündel.  Pu  Pulvinar. 

Drittel  der  ventralen  Hälfte  des  Hirnschenkelquerschnittes  ein 
(Fig.  83,  2, )  richtiger  gesagt,  es  verteilen  sich  die  Pyramidenfasern  auf 
das  genannte  Areal;  jedenfalls  wird  letzteres  durch  die  Pyramidenfasern 
ebensowenig  erschöpft,  wie  das  laterale  Drittel  des  Pedunculus  durch  die 
temporale  Brückenbahn.  Beim  Neugeborenen  ist  die  Pyramidenbahn  noch 
nahezu  marklos,  aber  schon  beim  10 — 14tägigen  Kinde  finden  sich  da 
und  dort  (vor  Allem  in  der  inneren  Kapsel  und  im  Pedunculus)  mark- 
haltige  Pyramidenfasern;  beim  dreiwöchentlichen  Kinde  ist  die  Zahl 
der  markhaltigen  Pyramidenfasern  eine  recht  stattliche. 
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Fig.  84.   Frontalsehnitt   durch   dasselbe   Gehirn    wie   Fig.  83;  zirka   V2 weiter 
kaudalwärts  (Ebene  der  Bindearmkreuzung  und  der  kaudalen  Partie  des  vorderen 
Zweihügels;  Beginn  der  Brücke).  Sehl  Laterale  (untere)  Schleife.  BA  Bindearm.  Die 
übrige  Bezeichnung  wie  in  Fig.  83. 


.  3 


Fig.  85.  Frontalsehnitt  durch  dasselbe  Gehirn  wie  in  Fig.  83;  Ebene  des  hinteren 
Zweihügels  und  der  vorderen  Partie  der  Brücke.  Verteilung  der  Segmente  des  Pedun- 
eulus  cerebri  in  der  Brücke.  BÄKr  Bindearmkreuzung.  Isch  Laterale  (untere)  Schleife. 
cqup  Hinterer  Zweihügel  mit  der  Strahlung  seines  Armes  und  desjenigen  der  lateralen 
(unteren)  Schleife.  Die  übrigen  Bezeichnungen  wie  in  Fig.  83. 
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Das  Pyramidenbündel  (2,  Fig.  83 — 85)  bezieht  seine  Fasern  aus 
der  Eegio  Eolandica  und  vor  Allem  aus  der  vorderen  Zentralwindung- ;  als 
Ursprungselemente  der  Pyramidenbahn  sind  die  Eiesenpyramidenzellen  der 
ZentraLwindungen  zu  betrachten.  Das  Pyramidenbündel  zieht  direkt  (unter 
Abgabe  von  aberrierenden  Bündeln;  Fr.  Dejerine)  in  die  Pyramide 
der  Oblongata,  und  nach  vorausgehender  Kreuzung  in  die  Pyramiden- 
bahnen des  Eückenmarkes  (Pyramiden vorderstrang-  und  Pyramiden- 
seitenstrangbahn).  Im  Brückengrau  rückt  der  Pyramidenquerschnitt  in 
kaudaler  Eichtung  stetig  medial  und  ventral  vor  (Fig.  85,  2),  bis  er  die 
Oblongatapyramide  erreicht. 

3.  Die  frontale  Brückenbahn  erhält  ihr  Mark  in  prägnanter 
Weise  gewöhnlich  erst  in  der  vierten  bis  fünften  Woche  nach  der  Geburt. 
Diese  Bahn  liegt  im  medialen  Drittel  des  Pedunculusquerschnittes 
(Fig.  83 — 85,  3).  Die  frontale  Brückenbahn  stammt  hauptsächlich  aus 
den  vorderen,  resp.  aus  den  ventralen  Abschnitten  der  ersten  und  zweiten 
Stirnwindung  (Fig.  82);  sie  geht  in  den  lenticulo-striären  Abschnitt  der 
inneren  Kapsel  (ventrales  Querschnittsfeld,  vgl.  Fig.  36,  cilstr.)  über  und 
gelangt  als  erste  in  den  Pedunculus  cerebri.  Sie  nimmt  in  der  Brücke 
eine  Strecke  weit  die  medialen  und  dorsalen  Felder  ein  und  zieht  dann 
in  den  mehr  kaudalen  Frontalebenen  der  Brücke  ventralwärts,  stets  dorsal 
dem  Pyramidenbündel  anliegend  und  löst  sich,  ähnlich  wie  die  temporale 
Brückenbahn,  im  geflechtartigen  Grau  der  Brücke  auf. 

An  die  soeben  geschilderten  Hauptbündel  der  Hirnschenkelfasern 
schließen  sich  zwei  weitere  an.  die  beide  das  Gemeinsame  haben,  daß 
sie  nicht  direkt  aus  der  inneren  Kapsel,  sondern  aus  der  Hau b en- 
gegend,  und  zwar  aus  dem  Areal  der  Schleifenschicht  zum  Pedunculus 
cerebri  gelangen.  Eine  dieser  Bahnen  ist 

4.  die  mediale  Haubenfußschleife  (Fußschleife  von  Flechsig); 
sie  stammt  aus  einem  medialen  Segment  der  Hauptschleife  und  stößt  zum 
Pedunculus  (dorsalmediales  Segment)  erst  in  den  vordersten  frontalen 
Brückenebenen;  sie  liegt  in  den  Ebenen  des  Überganges  des  Mittelhirns 
in  die  Brücke  medial  von  der  Subst.  nigra;  hier  grenzt  sie  an  das 
Foramen  coecum.  Die  mediale  Haubenfußschleife  stellt  einen  wohl 
demarkierten  Strang,  der  erst  mehrere  Wochen  nach  der  Geburt  mark- 
haltig  wird,  dar  (4,  Fig.  84).  In  den  mittleren  Frontalebenen  der  Brücke 
rückt  dieses  Bündel  ventralwärts  in  das  Brückengrau  und  nimmt  hier 
zunächst  ein  der  frontalen  Brückenbahn  dorsal  anliegendes  kleines  Areal 
ein.  Höchstwahrscheinlich  schließt  es  sich  weiter  nach  unten  (nach  Er- 
schöpfung der  frontalen  Brückenbahn)  der  Pyramide  an,  welcher  es  dorsal 
anliegt;  es  zieht  zur  Oblongata  (birgt  Fasern  zu  den  Phonationskernen 
in  sich). 
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5.  Das  zweite  aus  der  Haube,  und  zwar  aus  der  lateralen  Partie 
der  Schleifenschicht  zum  Hirnschenkel  abzweigende  Bündel  (v.  Hoche'*^ 
Schlesinger,  Hösel  u.  a.  beschrieben),  die  laterale  Haubenfußschleife 
zweigt  schon  vor  der  Brücke  in  den  Pedunculus  cerebri  ab  und  füllt 
hier  ein  kleines,  dorsal  zwischen  der  temporalen  Brückenbahn  und  der 
Pyramidenbahn  gelegenes  Markfeld  aus  (Fig.  83,  ö). 

Die  laterale  Haubenfußschleife  ist  vom  Grroßhirn  direkt  abhängig,  denn 
sie  degeneriert  bei  Großhirnherden  (Regio  Eolandica),  gleichzeitig  mit  der 
Pyramidenbahn,  absteigend.  Die  von  Frau  Dejerine  geschilderten  aberrieren- 
den Pedunculusbündel  gehören  größtenteils  zu  der  lateralen  Haubenfußschleife. 
Mit  Eecht  ist  von  letztgenannter  Forscherin  und  später  auch  von  Hösel  darauf 
hingewiesen  worden,  daß  die  im  Schleifenareal  liegenden  Bündel,  die  in  den 
Pedunculus  ziehen  (laterale  und  mediale  Haubenfußschleife)  eine  direkte 
Rinden  schleife  2)  darstellen,  die  mit  der  aus  den  Kernen  der  Hinterstränge 
stammenden  Schleife  (sensible  Leitung)  nichts  zu  tun  haben.  Der  nähere  Ur- 
sprungsort der  lateralen  Haubenfußschleife  im  Cortex  ist  noch  nicht  näher 
ermittelt.  Wahrscheinlich  handelt  es  sieh  da  um  Faserbündel,  welche  aus  der 
dritten  Stirnwindung  und  aus  dem  Operculum  der  Regio  Rolandica  stammen 
und  ebenso  wie  die  Fasern  der  medialen  Haubenfußschleife  zu  den  Phonations- 
kernen  als  lose  Bündel  (später  die  Pyramidenbahn  begleitend)  ziehen.  Wenn 
während  des  Verlaufes  der  Pyramidenbahn  von  der  inneren  Kapsel  an  bis  zum 
Pedunculus  keine  Lageverschiebung  der  einzelnen  Pyramidenfasern  stattfindet, 
dann  wäre  die  Möglichkeit  nicht  ausgeschlossen,  daß  die  dem  Faciahs,  dem 
Hypoglossus,  überhaupt  den  »Phonationskernen«  zugehörigen  Bündel,  sofern 
sie  in  den  Pedunculus  übergehen,  der  frontalen  Brückenbahn  sich  lateral 
anlegen  und  somit  die  medialste  Partie  des  mittleren  Abschnittes 
des  Ped.  cer.  einnehmen  würden.  Wahrscheinlich  teilen  sich  die  letztgenannten 
Bündel  mit  denen  der  medialen  und  möglicherweise  der  lateralen  Haubenfuß- 
schleife in  die  corticale  Innervation  der  Phonationskerne.  An  das  cortieo- 
bulbäre  Bündel  würde  dann  das  Bündel  für  die  Innervation  der  oberen 
Extremität  sieh  anschließen,  während  das  des  der  unteren  Extremität  zugeteilten 
Pedunculus  mehr  den  lateralsten  Abschnitt  des  Pyramidenareales  einnehmen 
würde.  Etwas  ganz  Sicheres  über  die  Lage  der  den  einzelnen  Gliedern,  resp. 
Gliedabschnitten  entsprechenden  Bündel  ist  aber  noch  nicht  bekannt.  Nach 
neueren  Untersuchungen  von  Ho  che  (Pyramidendegeneration  bei  einem  um- 
schriebenen Herd  in  der  Amregion^*^)  scheinen  sich  die  Pyramidenfasern  für  den 
Arm  mit  denen  für  das  Bein  innig  zu  mischen;  jedenfalls  läßt  sich  in  der 
Pyramide  der  Oblongata  ein  besonderes  Arm-  oder  Beinbündel  der 
Pyramide  nicht  nachweisen.  Mit  dem  frontalen  Brückeubündel  dürfen  jene 
Bündel  nicht  verwechselt  werden. 


')  Frau  Dejerine^^a  liat  mittels  der  Marehi-Metliode  auch  noch  andere,  ober- 
flächliche und  tiefe  aberrierende  Peduneulusfasern  (darunter  auch  der  Pyramidenbahn 
angehörend)  nachweisen  können.  Auch  nach  meinen  Erfahrungen  bilden  aberrierende 
Pyramidenbündel,  die  sieh  besonders  in  der  Oblongata  bis  in  die  den  unteren  Oliven 
lateral  anliegenden  schmalen  Markfelder  erstrecken,  nichts  seltenes. 

-)  Eine  direkte  Rindensehleife  (dünnere  Fasern)  läßt  sich  bei  Katze,  Hund  und 
selbst  beim  Kaninchen  (Gudden)  experimentell  leicht  nachweisen. 
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Anatomisch  mindestens  ebenso  sicher  nachgewiesen  wie  die  sub  4 
und  5  erwähnten  Bündel  ist 

6.  das  Bündel  des  Peduneulus  ziirSubst.  nigra  (Fig.  83,  e).  Das- 
selbe präsentiert  sich  im  horizontalen  Peduncnlusquerschnitt  als  schmales, 
der^Subst.  nigra  ventral  anliegendes  Feld.  Möglicherweise  führt  das  corti- 
eale  Subst.  nigra-Bündel  sogenannte  Prinzipalfasern,  die  für  die  motori- 
schen Hauben  Zentren  (subcorticale  Extremitätenzentren)  bestimmt  sind, 
in  sich. 

7.  Endlich  wird  von  einigen  neueren  Autoren  (Schütz^'*",  Hösel'"')  in 
den  lateralsten  Abschnitt  des  Peduneulus  noch  ein  Bündel  verlegt,  welches  Fasern 
in  die  Sehstrahlung  abgeben  soll.  Ein  besonderes,  ganz  lateral  gelegenes 
Bündel  (Fig.  84,  7)  läßt  sich  auch  myelogenetisch ')  abgrenzen.  Meines  Er- 
achtens biegen  Fasern  aus  dem  Areal  7  lateralwärts  nach  der  Gegend  der 
retrolentikulären  inneren  Kapsel  um ;  ob  sie  sich  zu  den  Sehstrahlungen 
begeben  oder  in  den  Stabkranz  des  Parietallappens  übergehend,  will  ich  auf 
Grund  meiner  Beobachtungen  nicht  bestimmt  entscheiden.  Jedenfalls  müssen 
die  hier  liegenden  Faserbündel  von  der  temporalen  Brückenbahn  (Türcksches 
Bündel  von  Dejerine)  gesondert  werden. 

Durch  die  im  vorstehenden  aufgezählten  Abschnitte  des  Peduneulus 
werden  nicht  alle  Faserbestandteile  des  letzteren  erschöpft.  Es  kommen 
hier  auch  noch  kurze  Bahnen  (Bahnen  die  vom  Pedunculuskern  aus- 
gehen), dann  Leitungen,  die  zu  den  Vorderhirnganglien  gelangen 
(v.  Monakow,  Bumm)  und  verschiedene  andere  in  Betracht.  Nach 
totaler  Abtragung  einer  Großhirnhemisphäre  bleibt  im  Peduneulus  cer. 
noch  ein  relativ  beachtenswerter  Rest  markhaltiger  Fasern  zurück, 
welcher  den  soeben  aufgezählten  Verbindungen  angehört.  Die  vonMeynert 
und  Huguenin'^"  ausgesprochene  Annahme,  daß  die  sensible  corticale 
Bahn  im  lateralen  Abschnitte  des  Peduneulus  verlaufe,  kann  vor  den 
neuen  pathologisch  -  anatomischen  Untersuchungen  nicht  standhalten.  In 
welchen  Segmenten  die  zum  Vorderhirnganglion  gehörenden  Pedunculus- 
bündel  untergebracht  sind,  das  ist  noch  nicht  genügend  ermittelt. 

Endlich  sei  hier  noch  der  Substantia  nigra  (Fig.  77,  m'gr)  als  eines 
bemerkenswerten  Bestandteiles  des  Mittelhirns  Erwähnung  getan.  Dieses 
graue,  durch  Eeichtum  an  großen  multipolaren,  pigmentierten  Nervenzellen 
charakterisierte  Gebilde  stellt  eine  ausgedehnte  Scheidewand  zwischen  den 
transversalen  Fasern  des  Pons  und  der  Schleife,  d.  h.  zwischen  Peduneulus 
cerebri  und  der  Haube,  dar;  sie  fällt  in  die  Schnittfläche  der  ersten 
kaudalen  Ebenen  des  Corp.  gen.  ext.  (d.  h.  in  die  frontalen  Ebenen  der 
Bindearmkreuzung).  Frontal  erstreckt  sich  die  Subst.  nigra  bis  in  die 
Ebenen  des  Luys sehen  Körpers,  welcher  die  Fortsetzung  der  Subst. 
nigra  nach  vorn  darstellt.  Die  Subst.  nigra  zeigt  mit  den  Kernen  des 
Sehhügels  insofern  eine  gewisse  Verwandtschaft,  als  sie  nach  ausgedehnten 


')  Es  ist  beim  dreiwöchentlichen  Kinde  bereits  ziemlieh  stark  markhaltig. 


Bestandteile  des  Hinterhirns. 


121 


Defekten  des  Großhirns,  speziell  bei  solchen  des  Operculums,  stark 
degeneriert.  Letzterer  Umstand  beweist,  daß  die  Subst.  nigra  mit  einem 
Stabkranzanteil  ausgestattet  ist.  Die  Stabkranzfasern  der  Subst.  nigra 
verlaufen  teilweise  in  Begleitung  von  Pyramidenfasern  (vgl.  weiter  oben). 

D.  Bestandteile  des  Hinterhirns. 

(Kleinlürn  und  Brüelie.) 

Das  Hinterhirn  beginnt  mit  der  Eröffnung  des  vierten  Ventrikels 
und  umfaßt  das  Kleinhirn  und  die  Brücke.  Von  den  größeren  Spalten 
der  Kleinhirnhemisphäre  ist  eigentlich  nur  die  Fiss.  horizontal,  magna 
(Fig.  86)  hervorzuheben,  die  übrigen  Hauptspalten  sind  nicht  ganz 
konstant  und  variieren  namentlich  hinsichtlich  der  Tiefe.  Eine  Abgrenzung 
der  Kleinhirnteile  nach  typischen  Windungsgruppen,  Läppchen  etc.  ist 
demnach  und  auch  mit  Rücksicht  auf  Armut  an  anderen  charakteristischen 
Merkmalen  nur  im  groben  durchführbar.  Man  zerlegt  gewöhnlich  das 
Kleinhirn  in  die  beiden  Hemisphären  und  den  Wurm,  welch  letzterer 
an  der  Konvexität  einen  breiten  Bergrücken  darstellt  und  ohne  Grenze 
in  die  Kleinhirnhemisphäre  übergeht  (Oberwurm).  Der  an  der  ventralen 
Kleinhirnfläche  liegende  Mittelteil  (ünterwurm)  ist  durch  zwei  tiefe, 
laterale,  längliche  Gruben  ziemlich  gut  abgegrenzt. 

Um  den  Ünterwurm  (Fig.  88,  Vet-m  t'nf)  deutlich  zu  überblicken, 
muß  man  die  Kleinhirnhemisphären  in  dem  ventralen  Längsspalt  auseinander- 
breiten. Man  unterscheidet  am  Unterwurm  vier  Läppchen,  die  durch  tiefere 
Querfurchen  gesondert  werden.  Das  am  meisten  nach  vorne  liegende  heißt 
Nodulus,  das  darauf  folgende  Uvula;  dann  kommt  die  Pyramis  und 
endlich  das  Tuber  valvulae. 

Am  Oberwurm  wird  die  am  meisten  prominierende  Wölbung  als  Mon- 
ticulus,  die  nach  vorne  absteigende  Partie  als  Lobulus  centralis  (er 
besitzt  zwei  in  die  Hemisphären  übergehende  flügeiförmige  Seitenläppchen) 
und  der  Abfall  nach  hinten  als  Declive  bezeichnet. 

Die  Kleinhirnhemisphären  lassen  sich  am  einfachsten  sowohl  auf  der 
dorsalen  als  auf  der  ventralen  Fläche  je  in  drei  Hauptlappen  trennen,  welche 
durch  nicht  immer  klar  entwickelte  Querfurchen  geschieden  werden.  Der 
dorsale  vordere  Lappen  heißt  Lobus  quadr angularis;  an  diesen  schließen 
sieh  in  kaudaler  Eielitung  der  Lobus  semilunaris  superior  und  der 
Lobus  semilunaris  inferior  an.  Letzterer  bildet  die  hintere  Kante  des 
Kleinhirnes.  An  der  ventralen  Fläche  sind  der  Lobul.  graeilis,  welcher 
dem  Lob.  semilunar.  inf.  folgt,  dann  der  Lobul.  cuneiformis  und  die 
Tonsille  abzusondern  (Fig.  86).  Letztere  geht  häufig  ohne  scharfe  Furchen- 
abgrenzung in  den  Lob.  cuneil  über. 

Beim  Freilegen  und  Auseinanderbreiten  der  Fissura  horizontalis  magna 
erschließt  sich  dem  Blicke  der  mächtige  Brückenarm;  doch  wird  derselbe  an 
seiner  Oberfläche  auch  noch  von  der  Flocke  bedeckt.  Letztere  geht  durch 
einen  Stiel,  der  sich  um  den  Brückenarm  schlägt,  allmählich  in  den  Unter- 
wurm über. 
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Der  vordere  mediale  Einschnitt  zwischen  den  beiden  Kleinhirnhälften 
,  wird  als  Incisura  semilunaris  und  die  am  hinteren  Ende  befindliche 
mächtige  Einkerbung  als  Incisura  marsupialis  bezeichnet.  Letztere  wird 
durch  eine  Platte  der  Araehnoidea  überspannt,  während  die  Pia  in  die  In- 
cisura selber  eindringt,  hierdurch  entsteht  ein  mit  Cerebrospinalflüssigkeit 
gefüllter  größerer  Eaum  (Cisterne). 

Die  dem  vierten  Ventrikel  zugekehrte  Fläche  des  Kleinhirnes  ist  von 
einer  dünnen  Markplatte   (Velum  medulläre  ant.  und  post.)  ausgekleidet. 


Fig.  86.  Basale  Ansieht  des  menschlichen  Hirnstammes  mit  Kleinhirn.  II  Tract.  opt. 
Pi<?i'.Pulvlnar.  c  ge7i  ext  Corp.  gen.  externum.  III  Hl.  oeulomotorius.  T'Trigeminus.  TTAb- 
dueens.  TTJ  Facialis.  F/J7  Aeusticus.  /XGlosso-pharyngeus.  X  Vagus.  AT  Aceessorius. 
X7J  Hypoglossus.  Fl  Flocke.  OZ  Olive.  -Br  ^  Brückenarm. 


Das  außerordentliche  dünne  Velum  medulläre  post.  geht  medialwärts  in  eine 
aus  einschichtigem  Epithel  bestehende  Membran  über.  Mit  dieser  stehen  in 
Zusammenhang  die  Plexus  choroidei,  deren  seitliche  Fortsätze  als  zottige, 
gefäßreiche  Konvolute  in  nächster  Nähe  des  Flockenstieles  durch  eine  Spalte 
an  die  Unterfläche  des  Kleinhirnes  gelangen.  Oberhalb  des  Calamus  scriptorius 
findet  sich  in  der  Epitheldecke  eine  ovale  Spalte,  durch  welche  eine  Kom- 
munikation zwischen  dem  vierten  Ventrikel  und  den  Subarachnoidalräumen 
herbeigeführt  wird  (Foramen  Magendii).  Diese  Spalte  ist  für  Ausgleichung 
des  Druckes  der  Cerobrospinalflüssigkeit  von  großer  Bedeutung. 
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Im  Innern  des  Kleinhirnes  finden  sich  mitten  im  Markkörper  eine  Eeihe 
von  grauen  Massen,  deren  anatomische  und  namentlich  physiologische  Be- 
deutung noch  ganz  rätselhaft  ist.  Die  größte  und  am  meisten  charakteristi- 
sche graue  Partie  ist  das  Corpus  dentatum  cerebelli  (der  gezahnte 
Körper).  Dasselbe  bildet  auf  dem  Querschnitte  ein  reich  gefaltetes,  dünnes 
Blatt  grauer  Substanz,  welche  an  die  Olive  der  Med.  obl.  erinnert,  und  dessen 


Fig.  87.  Frontalsehnitt  durch  die  Kreuzungsebene  des  Trochlearis  und  Austrittsebene 
des  Trigeminus.  ^/j  natürlicher  Größe.  IV  N.  trochlearis  und  dessen  Kreuzung  im 
Marksegel.  5^  Bindearm.  Sferr  Suhst.  ferruginea.  F(?esc  Absteigende  Trigeminuswurzel. 
Sek  m  Mediale,  Sch  l  laterale  Abteilung  der  Sehleifensehieht  (zwischen  den  Faszikeln 
sind  die  grauen  Geflechte  der  Schleife  und  die  Nebelflecke  zu  beachten),  u  Sch  Untere 
Schleife.  Vw  austretender  Trigeminus.  Pyr  Pyramide,  fr  Formatio  retieular.  Aqu 
Aquaeduet.  Sylvii.  HL  Hinteres  Längsbündel.  hBr  Aufsteigende  und  sieh  kreuzende 
Fasern  aus  dem  Brückenarm  in  die  Haube. 

Inneres  mit  rötlich  gefärbtem  Mark  ausgefüllt  ist.  Es  zeigt  im  Innern  einen 
Hilus,  in  welchen  mächtige  Faserzüge,  wohl  meist  dem  Bindearm  angehörend, 
eindringen.  Nach  innen  vom  Corpus  dentatum  liegen  weitere  mehr  oder 
weniger  scharf  abgegrenzte  Haufen  grauer  Substanz  (Pfropf,  Kugelkern  und 
endlich  auch  der  Dachkern),  Grebilde,  deren  genauere  Schilderung  mit  Eück- 
sicht  auf  das  geringe  pathologische  Interesse,  das  sie  bis  jetzt  dargeboten 
haben,  hier  unterbleiben  mag. 
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Aus  dem  Kleinhirn  gehen  folgende  drei  Hauptarme  hervor: 

1.  Der  Bindearm  (Fig.  84 — 89  BÄ).  Derselbe  bezieht  seine 
Fasern  zum  Teil  aus  dem  gekreuzten  roten  Kerne  der  Haube,  zum  Teil 
aus  den  Zellen  des  Corpus  dentatum  und  zieht  nach  nahezu  vollständiger 
Kreuzung  im  Mittelhirn  unter  der  Vierhügelplatte  an  die  Oberfläche. 


Fig.  88.  Frontalselinitt  durch  die  vorderste  Partie  des  Kleinhirns  und  die  untersten 
Ebenen  der  Brücke.  Vereinigungsstelle  der  drei  Wurzeln  des  Quintus.  -/j  natürlicher 
Größe.  Verm  Oberwurm.  Venn  inf  Unterwurm.  Vdesc  Absteigende  Quintuswurzel. 
Vniot  Motorische  Quintuswurzel.  Vmot  K  Motorischer  Hauptkern  des  Quintus.  VKs 
Sogenannter  sensibler  Endkern  des  Quintus.  Os  Obere  Olive  (rings  von  einer  Markzone 
umgeben).  VI  Abdueens.  Sch  Schleife.  Pijr  Pyramide,  ti-ap  Aus  dem  Corpus  trapezoid. 
hervorgehende  Fasern  (teilweise  mit  Brückenarmfasern  gemischt).  Br  A  Brückenarm. 
i?r^r  Brüekengrau.  FrFormatio  reticularis,  r^f  Zentrale  Haubenbahn  von  Bechterew. 
Qu  str  Sogenannte  Quintusstränge  von  Meynert  (Bogenfasern  noch  nicht  ermittelten 
Ursprungs,  vielleicht  mit  dem  Brückenarm  oder  dem  Deiterssehen  Kern  in  Zusammen- 
hang stehend).  Br  AKr  in  die  Haube  emporsteigende  Brückenarmfasern. 

Hinter  dem  hinteren  Zvf^eihügel  bildet  er  in  Verbindung  mit  der  Lingula 
eine  Strecke  weit  das  Dach  des  vierten  Ventrikels.  Der  Bindearm  dringt 
in  das  Mark  des  Kleinhirnes,  und  zwar  direkt  in  den  Hilus  des  Corpus 
dentatum  ein,  wo  er  mit  einem  großen  Teil  seiner  Fasern  endigt.  Im 
roten  Kern  und  in  der  Kleinhirnrinde  (Vejas^^o^  g^ii  gipe  kleine  Portion 
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von  Bindearmfasern  ebenfalls  ihr  Ende  finden.')  Die  Verbindung  zwischen 
roten  Kern  und  Corpus  dentatum  wäre  somit  eine  doppelsinnige  (Fig.  81). 

So  leicht  sich  auch  die  Urspruugsverhältnisse  des  Bindeannes  in  dem 
Umfange  wie  sie  im  vorstehenden  geschildert  wurden,  d.  h.  grob  anatomisch 
klar  legen  lassen,  so  schwierig  ist  es,  in  ganz  exakter  Weise  das  gesamte 
Ursprungs-  und  Endigungsgebiet  des  Bindearmes  zu  ermitteln.  Sicher  ist  so 
viel,  daß  eine  ganze  Kleinhirnhälfte  jahrelang  zerstört  sein  kann,  ohne  daß 
der  Bindearm  nennenswert  zu  degenerieren  braucht,  vorausgesetzt,  daß  das 
Corpus  dentatum  nicht  mitlädiert  war;  Zerstörung  des  Corpus  dentatum  bewirkt 
dagegen  hochgradige  sekundäre  Degeneration  des  Bindearmes,  die  bis  zum 
gekreuzten  roten  Kern  der  Haube  und  bis  in  das  laterale  Mark  des  roten 
Kernes  zu  verfolgen  ist.  Durchschneidung  eines  Bindearmes  in  der  Gfegend 
des  Marksegels  beim  Kaninchen  hat  ausnahmslos  nicht  nur  nahezu  totale 
Degeneration  sämtlicher  Bindearmfasern,  sondern  auch  Volumsreduktion  der 
dorsal-lateralen  Partie  des  gekreuzten  roten  Kernes,  wo  Nervenzellen  teils 
degenerieren,  teils  atrophieren,  zur  Folge. 

Nichtsdestoweniger  ist  der  Nachweis,  daß  Bindearmfasern  aus  den 
Nervenzellen  des  roten  Kernes  ihren  Ursprung  nehmen,  durch  diesen  Opera- 
tion serfolg  nicht  ganz  sicher  erbracht,  weil  man  bei  der  Durchtrennung  des 
Bindearmes  im  Marksegel  notwendig  andere  Fasern  mitverletzt  (z.  B.  das 
aberrierende  Seitenstrangbündel. 

Mahaim^"^*  hat  eine  Verbindung  des  Bindearmes  mit  der  vorderen  Partie 
des  roten  Kernes  der  nämlichen  Seite  besehrieben ;  nur  die  kaudale  Partie  des 
roten  Kernes  (große  Zellen)  hängt  nach  ihm  mit  dem  gekreuzten  Binde- 
arm zusammen.  Mahaim  beschreibt  auch  noch  einen  Nucleus  minimus 
des  i'oten  Kernes,  der  mit  dem  Bindearm  in  keiner  Beziehung  stehen  soll. 

Einige  Autoren  (Ob  er  st  ein  er,  Mingazzini)  nehmen  an,  daß  ein 
Teil  des  Bindearmes  über  den  roten  Kern  hinaus  in  die  Haubenstrahlung  und 
in  den  ventralen  und  lateralen  Sehhügelkern  übergehe.  Ich  halte  einen  solchen 
Übergang  für  einzelne  Bündel  des  Bindearmes  nicht  für  ausgeschlossen;  der- 
artige Fasern  gelangen  aber  nicht  bis  in  die  innere  Kapsel. 

Nach  Hartmann '^'^,  dem  sich  auch  Anton  und  Zingerle  anschließen, 
sollen  die  Strahlung  zum  roten  Kern  und  der  Bindearm  außer  jeder  engeren 
Beziehung  zu  den  ventralen,  medialen  und  lateralen  Kerngruppen  des  Sehhügels 
stehen  und  nur  mit  dem  vorderen  Seh  hügelkern  in  Verbindung  treten. 
Hart  mann  ist  auf  Grund  einer  pathologischen  Beobachtung  (sekundäre  De- 
generation bei  alten  Herden  in  der  retrolentikulären  Kapsel)  zu  der  Ansicht 
gelangt,  daß  der  Bindearm  auf  dem  Wege  des  Nucl.  ant.  thal.  und  des  vorderen 
Thalamusstieles  mit  dem  Stirnhirn  in  leitender  Verbindung  stehe,  er  bringt  die 
Gleichgewichtsstörungen  und  den  Schwindel  bei  Erkrankungen  des  Frontal- 
lappens mit  einer  Läsion  dieser  Verbindungen  in  Zusammenhang.  Da  in- 
dessen nach  meinen  Untersuchungen  der  vordere  Sehhügelkern  in  maximaler 
Weise  (im  Anschluß  an  einen  Defekt  im  Stirnlappen)  entartet  sein  kann,  ohne 


')  Thomas^",  v.  Gehuehten Kohnstamm--  und  Obersteiner^"  sind 
der  Ansieilt,  daß  die  Mehrzahl  der  Fasern  des  Bindearraes  im  Corpus  dentatum 
und  nur  ein  kleiner  Teil  im  roten  Kern  entspringt.  Diese  würden  dann  im  Corpus 
dentatum,  jene  im  roten  Kern  endigen. 

2)  Vgl.  112  ff. 
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daß  die  geringsten  Veränderungen  im  roten  Kern  oder  im  Bindearm  sich 
einstellen,  kann  ich  mich  dieser  H  ar  tm  an  nschen  Betrachtungsweise  nicht 
 anschließen. 

2.  Der  Brückenarm  (Fig.  88  und  89,BrA').  Derselbe  bezieht  seine 
Fasern  höchst  wahrscheinlich  aus  allen  Hemisphärenteilen  des  Kleinhirnes. 
Unterhalb  der  Flocke  vereinigen  sich  die  Fasern  zu  einem  massigen  Faser- 


Pig.  89.  Frontalsclmitt  durch  die  Kreuzungsebene  des  Trochlearis  und  Austrittsebene 
des  Trigeminus.  natürlicher  Größe.  IV  N.  trochlearis  und  dessen  Kreuzung  im 
Marksegel.  BA  Bindearm.  Sferr  Subst.  ferruginea.  V  desc  Absteigende  Trigeminuswurzel. 
Sch  m  Mediale,  Sch  l  laterale  Abteilung  der  Schleifenschicht  (zwischen  den  Faszikeln 
sind  die  grauen  Geflechte  der  Schleife  zu  beachten),  u  Sch  Untere  Schleife.  Viv  Aus- 
tretender Trigeminus.  Pyr  Pyramide,  fr  Pormatio  reticular.  Aqu  Aquaeduct.  Sylvii 
HL  Hinteres  Längsbündel,  h  Br  Aufsteigende  und  sieh  kreuzende  Pasern  aus  dem 

Brüekenarm  in  die  Haube. 

bund  und  gehen  direkt  in  die  ventrale  Etage  der  Brücke  über;  sie  sind  an 
der  Grestaltung  letzterer  wesentlich  beteiligt  (Fig.  87,  BrAKr).  Die  Brücken- 
arme umklammern  mit  ihren  Fasermassen  das  graue  Gerüst  der  Brücke, 
dringen  in  die  graue  Substanz  von  der  Seite  ein,  indem  sie  sich  in  feinere 
Bündel  (Querfasern  der  Brücke),  welche  bald  in  sehr  mannigfaltiger  Weise 
ihre  Verlaufsrichtung  ändern  (siehe  unten),  spalten.  Nach  Durchschneidung 
eines  Brückenarmes  bei  neugeborenen  Tieren  atrophiert  die  ganze  gleichseitige 
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Kleinhirnhemisphäre  in  sehr  ausgedehnter  Weise;  dabei  wird  die  Einde  auf- 
fallend dünn,  und  die  Pur kinjeschen  Zellen  erfahren  eine  Volumsreduktion, 
doch  gehen  sie  nicht  ganz  zugrunde. ')  Umgekehrt  sieht  man  den  Brückenarm 
einschließlich  seiner  verschiedenen  Anteile  völlig  sehwinden,  wenn  man  eine 
ganze  Kleinhirnliemisphäre  bei  neugeborenen  Tieren  ausräumt  (v.  Gudden, 
Vejas,  V.  Monakow). 

Nach  älteren  experimentellen,  pathologisch-anatomischen  und  entwick- 
lungsgeschiehtlichen  Untersuchungen  (v.  Gudden,  Mingazzini,  Bech- 
terew, V.  Monakow)  zerfällt  der  Brückenarm  bald  nach  seinem  Übergang 
in  die  Brücke  in  drei  Anteile,  die  eine  ganz  verschiedene  Eichtung  ein- 
schlagen: 

a)  cerebraler  Anteil, 

b)  mittlerer  Anteil  (Anteil  des  Brückengraus)  und 

c)  spinaler  Anteil. 

Der  cerebrale  Anteil  zieht  in  das  tiefe  Stratum  der  Brücke,  um  beim 
Erreichen  der  Medianlinie  der  Brücke  in  aufgelösten  Bündeln  aufwärts  (dorsal- 
wärts)  zu  steigen,  in  Bogenfasern  der  Haube  (der  gegenüberliegenden  Seite) 
überzugehen  und  im  Haubenfeld  der  Form  retic.  zu  endigen  (Fig.  78  und 
89,  hBr). 

Der  Anteil  des  Brückengraus  (mittlerer  Anteil)  nimmt  seinen  Ur- 
sprung aus  dem  Zellenhaufen  des  Brückengraus,  überschreitet  die  Medianlinie 
der  Brücke,  zieht  in  den  gekreuzten  Brückenarm  und  endigt  blind  in  der 
Einde  der  Kleinhirnhemisphäre;  dieser  Anteil  verläuft  im  oberflächliclien 
Stratum  des  Pons. 

Der  spinale  Anteil  zeigt  anfangs  einen  ganz  ähnlichen  Ursprung  und 
Verlauf  wie  der  cerebrale,  nur  wendet  er  sich,  bei  der  Medianlinie  der  Brücke 
angelangt,  spinalwärts  nach  der  gekreuzten  Seite,  um  in  Form  von  Bogenfasern 
in  der  MeduUa  oblongata  (Format,  reticular.)  zu  endigen  (Fig.  92 
und  93,  spBr). 

3.  Das  Corpus  restiforme  (Fig.  91,  97  und  98,  c?-).  Dieses  Ge- 
bilde, über  welches  noch  bei  der  Besprechung  der  Med.  obl.  ausführlicher 
die  Eede  sein  wird,  setzt  sich  zum  großen  Teil  aus  Fasern  zusammen,  die 
aus  der  gekreuzten  unteren  Olive  hervorgehen.  Außerdem  nehmen  an  der  Bil- 
dung des  Corp.  rest.  die  Kleinhirn-Seitenstrangbahn,  dann  ein  Faseranteil  aus 
dem  Seitenstrangkern  teil,  beide  von  der  gleichliegenden  Seite  aus.  Endlich 
zieht  eine  Eeihe  von  Bogenfasern  (noch  ziemlich  unbekannten  Ursprunges) 
zum  Corp.  rest.,  um  mit  diesem  kleinhirnwärts  emporzusteigen  (Anteil  der 
Bogenfasern).  Das  Corp.  rest.  dringt  als  scharf  abgesonderter  Faserstrang 
zwischen  Bindearm  und  Flocke  in  die  Substanz  des  Kleinhirnes  ein  und  zer- 
streut sich  hier  in  der  Marksubstanz  in  der  Eichtung  gegen  den  Wurm,  mit 
dessen  Einde  es,  wenn  auch  nicht  ausschließlich,  zweifellos  in  enge  Bezie- 
hungen tritt.  Die  verschiedenen  Komponenten  des  Corp.  rest.  amhüllen  sich 
zu  verschiedenen  Zeiten  mit  Mark,  am  frühesten  (im  siebenten  Monate)  der 
dem  Eückenmark  entstammende  Anteil  (Kleinhirn-Seitenstrangbahn).  Dieser 
Anteil  liegt  in  höheren  Ebenen  im  Querschnitt  am  meisten  zentral.  Nach 
Abtragung  des  Kleinhirnes  entartet  wie  der  Brücken-  und  Bindearm,  so  auch 
das  Corp.  rest.  vollständig;  gleichzeitig  mit  letzterem  geht  1.  die  untere  Olive 
auf  der  gekreuzten  Seite,   2.  der  gleichseitige  Seitenstrangkern,   3.  Zellen- 


Noch  nicht  publizierte  experimentelle  Beobachtungen  von  Herrn  Schellenberg. 
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massen,  die  in  der  Umgebung  der  inneren  Abteilung  des  Kleinhirnstieles 
liegen,  zugrunde. 

Als  vierter  Stiel  des  Kleinhirnes  ist  die  sogenannte  innere  Abteilung 
des  Kleinhirnstieles  von  Meynert  (Fig.  93)  zu  betrachten,  die  tief  in  der 
Oblongata,  aus  Bogenfasern  verschiedener  Dignität  hervorgehend,  sich  allmälilieh 
und  in  ziemlich  scharfer  Weise  abgrenzt  und  das  Feld  medial  vom  Deiters- 
schen  Kern  einnimmt.  Die  geschilderte  Abteilung  zweigt  sich  als  anatomisch 
wohl  charakterisiertes  Bündel  von  der  Oblongata  ab,  um  in  nächster  Nähe 
des  vierten  Ventrikels  aufwärts  zu  steigen  und  in  der  Gregend  der  Dachkerne 
in  noch  nicht  näher  erforschter  Weise  sieh  aufzulösen  (die  direkte  senso- 
rische Kleinhirnbahn  von  Edinger).  Histologische  Verhältnisse  siehe 
unter:  »Kleinhirngrau«. 

b)  Brücke  (Fig.  78,  85,  87,  88).  Die  eigentümliche  Gestaltung  der 
Brücke  wird  größtenteils  bestimmt  durch  die  Arme  des  Kleinhirnes,  welche 
von  drei  Seiten  die  Brückengegend  durchsetzen.  Da  diese  Arme  beim 
Menschen  außerordentlich  mächtig  sind,  gewinnen  sie  das  Übergewicht 
gegenüber  den  eigentlichen  grauen  Bestandteilen  der  Brücke  (Brücken- 
ganglien). Die  Brücke  läßt  sich  in  zwei  Hanptetagen  zerlegen,  nämlich  in 
eine  dorsale  (Haubenetage)  und  eine  ventrale  (Fußetage).  Erstere 
enthält  neben  den  ürsprungskernen  des  Trochlearis,  des  Trigeminus,  des 
Abducens  und  des  Facialis  vor  allem  die  Formatio  reticularis,  die  Schleife, 
den  Locus  coeruleus.  das  hintere  Längsbündel  und  die  obere  Olive. 
Außerdem  müssen  der  sogenannte  sensible  Endkern  des  Trigeminus  sowie 
die  Subst.  gelat.  Eolando  und  endlich  auch  das  zentrale  Höhlengrau  des 
vierten  Ventrikels  (einschließlich  des  inneren  Acusticuskernes)  als  Be- 
standteile der  dorsalen  Etage  (Haubenetage)  angeführt  werden  (Fig.  89). 

Die  ventrale  Etage  setzt  sieh  zusammen  aus  dem  Brückengrau  als 
Grundmasse  und  dann  teils  aus  den  Brückenarm-  und  anderen  Qiierfasern, 
teils  aus  den  verschiedenen  Segmenten  des  Peduüculus  cerebri,  die  zum  großen 
Teil  in  die  Brücke  übergehen  und  partiell  sich  im  Brückengrau  erschöpfen. 
Die  Grenze  zwischen  der  Hauben-  und  der  Fußetage  wird,  in  tiefen  Ebenen 
wenigstens,  hergestellt  durch  das  Corp.  trapezoid.,  welches  aber  beim  Menschen 
durch  Querfasern  der  Brücke  verschiedenen  Ursprunges  verdeckt  wird.  Unter 
Corp.  trapezoid.  versteht  man  einen  größtenteils  aus  dem  vorderen  Acusti- 
cuskern,  aber  auch  aus  anderen  Gebilden  der  Nachbarschaft  des  letzteren 
hervorgehenden,  ziemlich  mächtigen  Faserzug,  welcher  medialwärts  zwischen 
Schleife  und  Pedunculusanteilen  durchbricht,  um  gegen  die  Medianlinie  der 
Brücke  sich  zu  wenden  und  von  hier  aus  unter  Spaltung  in  kleinere  Bündel 
auf  die  gegenüberliegende  Seite  (in  die  Faserung  der  unteren  Schleife?)  über- 
zugehen (Fig.  91  und  92,  trap). 

Die  graue  Substanz  der  ventralen  Brückenetage  ist  netzartig  ange- 
ordnet, sie  wird  von  verschiedenen  Seiten  sowohl  durch  quer  als  durch  längs 
verlaufende  Bündel  zerklüftet  und  präsentiert  sich  daher  wie  ein  eigentliches 
graues  Flechtwerk.  Die  Faserabsehnitte  des  Pedunculus  lagern  sich  in  der 
ventralen  Etage  derart,  daß  die  frontale  Brückenbahn  zunächst  den 
dorsalmedialen  Abschnitt  der  Längsfaserung  einnimmt,  um  sich  in  weiter 
kaudal  gelegene  Eben  in  mehr  ventralwärts  zu  wenden;  das  Pyramiden- 
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Segment  liegt  (in  vorderen  Brückenebenen)  der  frontalen  Brückenbahn  dorsal 
und  etwas  lateral  an  (Fig.  90,  Pedb) ;  indem  sich  aber  letztere  im  Brücken- 
grau  erschöpft,  rückt  der  Pyramidenanteil  an  dessen  Stelle  und  stark  ventral- 
wärts,  derart,  daß  er  schon  im  kaudalen  Abschnitte  der  Brücke  nur  durch 
eine  schmale,  dem  Brückenarm  angehörende  Markschicht  und  etwas  graue 
Substanz  von  der  basalen  Oberfläche  getrennt  wird. 

Die  temporale  Brückenbahn  (Türcksches  Bündel,  Fig.  90, 
Peda  und  Fig.  83—85,  i)  nimmt  in  vorderen  Abschnitten  der  Brücke  das 


Fig.  90.  Frontalsehnitt  durch  die  Gegend  des  Troehleariskernes  und  die  Bindearrakreuzung. 
Ebene  des  hinteren  Drittels  des  vorderen  Zweihügels.  (Lupenvergrößerung.)  Agu  Aquae- 
duet.  Sylvii.  Qu  ant  Vorderer  Zweihügel.  Br  q^p  Ann  des  hinteren  Zweihügels,  u  sch 
Untere  (laterale)  Schleife  (Portsetzung  der  Striae  aeust.  und  anderer  sekundärer  akustischer 
Bahnen).  Sch  Schleifensehicht.  B  A  Kr  Bindearmkreuzung.  IV  K  Troehleariskern. 
/F  Wurzel.  c7/ Zentrales  Höhlengrau.  7ti?;-  Haubenanteil  des  Brüekenarms.  Vabst 
Zellen  der  absteigenden  Quintuswurzel.  Peel  a  Bündel  des  Peduneulus  aus  den  Tem- 
poralwindungen.  Peel  b  Pyramidenanteil  des  Peduneulus.  Ped  c  Anteil  der  frontalen 
Brückenbahn  für  den  Peduneulus;  dieselbe  erschöpft  sich  kaudalwärts  im  Brücken- 
grau völlig.  KcH  Kern  im  zentralen  Höhlengrau. 
Monakow,  Gehirnpathologie.  2.  Aufl.  9 
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dorsal-laterale  Feld  ein  und  behält  dasselbe  bis  zu  seiner  Auflösung-  im  Grau  der 
kaudalen  Brückenpartie  bei,  nur  liegt  es  von  den  Ebenen,  Mitte  der  Brücke, 
an  dem  Pyramidenfeld  genau  dorsal  an.  Sowohl  dieser  Faserstrang  als  auch 
der  der  Pyramide  und  der  frontalen  Brückenbahn  angehörende  werden  durch 
Querfasern  der  Brücke  mehrfiich  gekreuzt  und  auch  durch  graue  Substanz 
zerklüftet,  derart,  daß  sie  iiuf  dem  Querschnitt  als  zerstreut  liegende, 
kleine  Markfelder  sich  präsentieren.  Die  mediale  und  laterale  Fußschleife 
siehe  unter:  »Pedunculus«,  S.  114. 

Was  die  Hauben e tage  der  Brücke  anbelangt,  so  wird  es  am 
zweckmäßigsten  sein,  deren  Schilderung  mit  den  Hirnnerven  und  ihren 
Ursprungs-,  beziehungsweise  Endkerneu  zu  beginnen ; 

N.  troehlearis.  Der  Ursprungskern  dieses  Augenmuskelnerven  liegt, 
streng  genommen,  nocli  im  Mittelliirn,  und  zwar  in  denjenigen  Frontalebenen 
des  hinteren  Zweihügels,  in  denen  die  Bindearmkreuzung  am  mächtigsten  sich 
präsentiert.  Fig.  90  gibt  die  Lage  des  Trocldeariskernes  auf  der  Frontalebene 
wieder.  Der  Kern  liegt  ventral  vom  zentralen  Höhlengrau  (die  in  letzterem 
angehäuften,  zu  einem  Kerne  sich  vereinigenden  Zellenmassen,  Fig.  90,  KcH, 
welche  Siemerling  für  den  Trochleariskern  hält,  gehören  nicht  dazu),  und 
zwar  zum  großen  Teil  im  Feld  des  hinteren  Längsbündels  selbst.  Die  Troch- 
leariswurzeln  sammeln  sieh  lateralwärts  und  ziehen  in  kaudal-dorsaler  Eich- 
tung,  indem  sie  sieh  um  das  zentrale  Höhlengrau  in  losen  Bündeln  schlagen, 
zwischen  dem  Bindearm  und  dem  Höhlengrau  gegen  den  Aquaeductus  Sylvii, 
resp.  gegen  den  vierten  Ventrikel  hin.  In  den  kaudalsten  Ebenen  des 
hinteren  Zweihügels  vereinigen  sich  die  Wurzeln  zu  einem  soliden  Bündel, 
welches  medial  von  der  absteigenden  Quintuswurzel  und  lateral  tom  Aquae- 
ductus Sylvii  im  zentralen  Hölilengrau  liegt.  In  der  Gegend  des  Marksegels 
erreicht  die  Trochleariswurzel  die  Oberfläche,  kreuzt  sich  mit  der  der  anderen 
Seite  (Fig.  89)  und  zieht  von  da  nach  der  Basis  hin.  Dieser  soeben 
geschilderte  Ursprung  ist  durch  experimentelle  Eingriffe  exakt  festgestellt  worden 
(v.  Gudden')  und  wird  durch  pathologische  Beobachtungen  auch  gestützt. 

N.  trigeminus.  Dieser  Nerv  besitzt  drei  intercerebrale  Wurzeln, 
von  denen  zwei  (die  absteigende  oder  die  mesencephale  und  die  motorische 
oder  die  Hauptwurzel)  nach  dem  Typus  der  motorischen  Nerven,  und  eine 
(die  »aufsteigende«  oder  spinale)  nach  dem  Typus  der  sensiblen  Nerven 
ihren  Ursprung  nehmen.  Das  gesamte  Ursprungsgebiet  dieser  Wurzeln 
ist  ein  sehr  ausgedehntes. 

Die  absteigende  (mesencephale)  Wurzel  (Fig.  90,  Vdesc)  geht 
aus  den  blasigen,  kettenartig  angeordneten,  apolaren  Zellen  am  lateralen 
Rande  des  Höhlengraus  des  Aquaeductus  Sylvii  hervor;  sie  zieht,  fast  auf 
ihrem  ganzen  Weg  von  einzelnen  jener  Zellenindividuen  begleitet,  in  die 
Haubenetage  der  Brücke  und  schließt  sich  hier  den  übrigen  Trigeminus- 

')  Ich  konnte  mich  an  Präparaten  eines  Hundes,  dem  ein  Troehlearis  durch- 
schnitten worden  war,  von  der  Richtigkeit  der  Guddensehen  Schilderungen  über- 
zeugen. Der  sekundäre  Defekt  fiel  genau  mit  dem  in  Fig.  90  mit  IVK  bezeichneten 
Kern  zusammen. 
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wurzeln  in  denjenigen  Ebenen  an.  in  denen  der  sogenannte  motorische 
Trigerainushauptkern  in  die  Schnittfläche  fällt.  Die  halbmondförmige,  ab- 
steigende Wurzel  ist  charakterisiert  durch  außerordentlich  derbe  Achsen- 
zylinder, wie  sie  von  keinem  anderen  Faserzug  der  Nachbarschaft  geführt 
werden.  Wahrscheinlich  ist  die  absteigende  Wurzel  eine  motorische  und 
dient  möglicherweise  dem  Kauakt. 


Fig.  91.  Frontal  schnitt  durelAclie  "vordei-ste 'Partie  des  Kleinhirns  und  die  untersten 
Ebenen  der  Brücke.  Vereinigungsstelle  der  drei  Wurzeln  des  Quintus.  -/j  natürlicher 
Größe.  Verm  Oberwurm.  Venn  Inf  Unterwurm.  Vdesc  Absteigende  Quintuswurzel. 
Vmot  Motorische  Quintuswurzel.  Vmot  K  Motorischer  Hauptkern  des  Quintus.  VKs 
Sogenannter  sensibler  Endkern  des  Quintus.  Os  Obere  Olive  (rings  von  einer  Markzone 
umgeben).  VI  Abdueens.  ScJi  Schleife.  Pijr  Pyramide,  trap  Aus  dem  Corpus  trapezoid. 
hervorgehende  Fasern  (teilweise  mit  Brückenarmfasern  gemischt).  i?r  ^  Brückenarm. 
^r^r  Brückengrau.  Fr  Formatio  reticularis.  cJT Zentrale  Haubenbahn  von  Bechterew. 
Qustr  Sogenannte  Quintusstränge  von  Meynert  (Bogenfasern  noch  nicht  ermittelten 
Ursprungs,  vielleicht  mit  dem  Brückenarm  oder  dem  Deiterssehen  Kern  in  Zusammen- 
hang stehend).  Br  AKr  in  die  Haube  emporsteigende  Brückenarmfasern. 

Nach  Ramon  y  Cajal  sollen  Kollatorale  der  absteigenden  Wurzel 
Ganglienzellen  aus  dem  motorischen  Hauptkern  des  Trigeminus  mit  End- 
bäumchen  umspinnen.  Dieser  Autor  leitet  hieraus  eine  gemeinsame  Aktion 
der  beiden  motorischen  Kerne  des  Trigeminus  ab. 

Die  eigentlich  motorische  Wurzel  (Fig.  91,  Vmot)  des  Trige- 
minus ist  kurz,  ihre  Bündel  entstammen  dem  ihr  lateral  anliegenden, 
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scharf  abgegrenzten  Kern  in  der  Format,  reticular.,  etwa  Mitte  der  Brücke 
(Austrittsebenen  der  gemisciiten  Quintuswurzel),  indem  sie  bogenförmig 
und  konvergierend  aus  den  Zellen gruppen  hervorgehen  und  der  Haupt- 
wurzel zustreben. 

Die  mächtigste  Trigeminuswurzel  ist  die  »aufsteigende«  (der 
älteren  Autoren)  oder  die  spinale  (Tract.  bulbo  spinalis),  Fig.  91 — 93 
und  97—99,  Vaufst);  dieselbe  nimmt  ihren  Ursprung  aus  den  peri- 
pheren Ganglien,  monopolaren  Nervenzellen  des  Ganglion  Gasseri  (wohl 
auch  des  Ganglion  spheno-palatinum,  oticum  etc.)  und  zieht,  nach  Spal- 
tung der  Fasern  in  einen  stärkeren  absteigenden  und  einen  schwächeren 
aufsteigenden  Ast,  mit  einer  Portion  (Kollaterale)  in  die  Haubentage  der 
Brücke  und  in  den  (aus  kleinen  Zellen  bestehenden)  sensiblen  Endkern 
des  Tri ge min  US  (Fig.  91,  Fä;s)  wo  sie  in  freie  Enden  ausläuft,  ein.  Ein 
anderer,  etwas  größerer  Teil  dieser  Wurzel  biegt  medial  vom  sensiblen  Kern 
um  und  zieht  in  kaudaler  Eichtung,  rechtwinkelig  abgehend,  in  die  Oblon- 
gata  und  in  das  Eückenmark,  an  seiner  medialen  Seite  von  der  Subst. 
gelat.  Eolando  begleitet,  in  welche  er  sukzessive  kleine  Bündelchen  (auch 
sogenannte  »Eeflexkollaterale«)  abgibt,  und  zwischen  deren  kleinen  Zellen  er 
blind  sich  aufsplittert,  ein.  Diese  spinale  Wurzel  findet  sich  überall  in 
mehr  oder  weniger  scharfer  Weise  abgegrenzt,  wenn  auch  oft  durch  Bogen- 
fasern  zerklüftet,  auf  allen  Querschnitten  von  ihrer  ümbiegungsstelle  an  bis 
zur  Pyramidenkreuzung  und  bildet  einen  integrierenden  Bestandteil  der 
Zeichnung  aller  Ebenen  der  unteren  Brückenhälfte  und  der  Medulla  oblon- 
gata.  Sie  geht  fließend  in  die  Lis  sau  er  sehe  Eandzone  des  Hinterhornes 
über.  Der  Querschnitt  der  aufsteigenden  Trigeminuswurzel  erschöpft  sich 
langsam  nach  unten  und  nimmt  in  den  Übergangsebenen  zwischen  Brücke 
und  Medulla  oblongata  das  Areal  zwischen  der  vorderen  Acusticuswurzel  und 
dem  Facialiskern,  respektive  der  Facialis wurzel  ein.  In  tieferen  Oblongata- 
ebenen  wird  der  Querschnitt  der  spinalen  Wurzel  dorsal  vom  Corp. 
restiform.,  ventral  von  den  austretenden  Wurzeln  des  Glossopharyngeus, 
beziehungsweise  des  Vagus  begrenzt;  von  letztgenannten  Wurzeln  wird 
er  sogar  teilweise  durchbohrt. 

Die  Subst.  gelatinosa  Eolando  des  Trigemiuus  wird  ebenfalls  durch 
zahlreiche  Bündel  der  Umgebung  (Bogenfasern,  Wurzeln  des  Vagus,  des  Glosso- 
pharyngeus, des  Eam.  vestibularis  des  Aeusticus)  teilweise  quer  durchsetzt.  Sie 
besteht  aus  ganz  ähnliehen  Nervenzellen  wie  das  Hinterhorn  des  Rückenmarkes. 

Eamon  y  Cajal  unterscheidet  hier  hauptsächlich  drei  Gruppen  von 
Zellen:  a)  kleine  sternförmige,  interstitielle  Zellen  mit  kurzem,  sich  völlig 
verästelndem  Achsenzylinder,  b)  spindelförmige,  mitra-  und  birnenförmige 
Randzellen,  die  mehr  in  der  Tiefe  liegen,  und  c)  die  eigentlichen  Zellen 
der  Subst.  gelatin.,  welche  sehr  verschiedene  Größe   zeigen  (sternförmige 


Naeh  Ramon  y  Cajal   sind  die  Axone  der  spinalen  Quintuswurzel  mit 
zahlreichen  Kollateralen  ausgestattet,  die  zum  motorischen  Quintuskern  gehen. 
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Eiesenzellen  und  kleine  Zellen).  Von  den  großen  Zellen  gehen  Axone  in  die 
Subst.  reticularis  zur  Rhaphe  ab,  und  dann  auch  in  die  Schleife.  Manche 
sollen  zum  Facialis-  und  zum  Hypoglossuskern  ziehen. 

Die  Verknüpfung  des  Trigeminus  mit  den  höheren  Zentren,  vor  allem 
mit  dem  Cortex  ist  noch  nicht  sicher  ermittelt.  Nach  Hösel  gehen  Bogen- 
fasern  aus  den  sensiblen  Endkernen  in  die  kontralaterale  »obere«  Schleife 
(Tract.  quintothalamicus  v.  Walle nberg)  über,  doch  ist  dies  nicht  ganz 
sicher.  Solche  Fasern  müßten  sich  ebenfalls  im  ventralen  Kern  des  Thalamus 
auflösen,  von  wo  Anschluß  kortikalwärts,  durch  Vermittelung  der  Nerven- 
zellen der  ventralen  Kerngruppen  stattfinden  würde. 

Anscheinend  ziehen  von  der  Vereinigungsstelle  sämtlicher  Trige- 
minuswurzeln  an  einige  Bündel  etwas  dorsal-  und  später  medialwärts 
gegen  die  Ehaphe  zu,  um  in  die  gegenüberliegende  Seite  überzugehen. 
Es  sind  dies  die  Quintusstränge  von  Meynert  (Fig.  91,  Qustr)  und 
andere  Querfasern.  Meines  Erachtens  handelt  es  sich  hier  nicht  um  wirk- 
liche Trigeminusfasern,  sondern  um  andere  Bündel,  die  sich  dem  Quintus 
einfach  anschließen.  Sie  gehören  größtenteils  den  Bogenfasern  der  Form 
reticul.  an;  einzelne  davon  mögen  den  zentralen  Faseranschluß  des  Quintus 
zum  Cortex  enthalten  und  zunächst  zum  ventralen  Thalamuskern  der 
gegenüberliegenden  Seite  verlaufen  (Tract.  quint.  thalam.  Wallen- 
berg,  Edinger,  ßaraon  y  Cajal). 

Ein  weiterer  Hirnnerv,  welcher  aus  der  Brücke  (kaudalste  Ebenen 
der  Haubenetage)  entspringt,  ist  der  Abducens.  Die  Ursprungs  Verhält- 
nisse dieses  Nerven  sind  außerordentlich  einfache.  Der  Kern  liegt  am 
Boden  des  vierten  Ventrikels,  von  der  Ehaphe  nur  durch  das  hintere 
Längsbündel  und  von  der  Ventrikelwand  durch  eine  schmale  Schicht 
grauer,  gelatinöser  Substanz  getrennt  (Fig.  97,  VIIv).  Die  Wurzeln 
ziehen  auf  dem  direktesten  Wege,  indem  sie  nach  abwärts  die  Formatie 
retic,  die  Schleife,  ferner  das  Corp.  trapezoid.  und  endlich  auch  die 
Pyramide  durchbrechen,  nach  der  Hirnbasis,  wo  sie  zwischen  Brücken- 
rand und  Pyramide  austreten. 

Von  den  übrigen  Bestandteilen  der  Haubenetage  ist  hervorzuheben  die 
obere  Olive,  die  auf  dem  Querschnitt  einen  länglichen  Haufen  grauer  Sub- 
stanz darstellt  und  in  der  ganzen  Peripherie,  namentlich  aber  dorsal,  von 
einer  dünnen  Markschicht  umgeben  wird.  Im  dorsalen  Markfeld  verläuft  die 
zentrale  Haubenbahn  von  Bechterew  (sie  kommt  aus  der  Haube  und 
gelangt  schließlich  in  die  untere  Olive),  sowie  ein  Faserbündel  aus  den  ge- 
kreuzten Striae  acusticae,  welches  sukzessive  in  das  Feld  der  unteren  Schleife 
übergeht.  Man  hat  in  neuerer  Zeit  direkte  Verbindungen  zwischen  der  oberen 
Olive  und  dem  Corp.  trapez.,  ferner  mit  der  Faserung  der  unteren  Schleife 
angenommen.  Sieher  ist,  daß  bei  Tieren  (Katzen  und  Hunden),  bei  denen 
die  obere  Oüve  um  ein  bedeutendes  voluminöser  und  auch  komplizierter  ge- 
baut ist  als  beim  Menschen,  das  dorsale  Mark  der  oberen  Olive,  sowie  ein 
Teil  der  Olive  selbst,  nach  Durchtrennung  der  unteren  Schleife  derselben  Seite 
sekundär  entartet.    Manche  Autoren  (Held)  nehmen  mit  Eücksicht  auf  em- 
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bryologische,  experimentelle  und  auch  norinal-liistologische  Untersuehungs- 
ergebnisse  (G olgische  Methode)  an,  daß  die  obere  Olive  aus  dem  Corp. 
trapez.  Fasern  in  sich  aufnimmt,  und  daher  auch  mit  dem  ventralen  Acusti- 
cuslfern  in  engem  Zusammenhang  steht  (Endigung  einzelner  dem  ventralen 
Acusticuskern  entstammender  Neurone).  Schon  makroskopisch  läßt  sich  ferner 
eine  direkte  Verbindung  zwischen  dem  Abducenskern  und  der  oberen  Olive 
nachweisen. 

Die  Haubenetage  der  Brücke  ist  von  den  kaudalen  Ebenen  an  fron- 
talwärts  durch  folgende  Gliederungen  der  grauen  Substanz  (Kerne,  Ge- 
flechte etc.)  charakterisiert:  a)  die  obere  Olive,  h)  der  Trapezkern, 

c)  die  Formatio  reticularis  und  die  retikulären  Kerne  in  der 
Umgebung  der  ßhaphe  (Nuel.  retic.  dorsalis,  centralis  und  ventralis), 

d)  das  retikuläre  Grau  der  Schleifenschicht,  e)  die  Subst.  ferru- 
ginea,  /)  der  Nucl.  fuuic.  teret.,  und  das  zentrale  Höhlengrau, 
g)  der  ventrale,  dorsale  und  zentrale  Kern  der  unteren  Schleife, 
Ii)  die  graue  Binde  des  Bindearmes,  i)  das  intermediäre  Grau 
(Schicht  zwischen  der  lateralen  Schleife  und  der  Bindearmkreuzung)  und 
endlich  die  bereits  früher  behandelten  Kerne  des  Facialis,  des  Abducens, 
des  Quintus  und  des  Trochlearis. 

Die  obere  Olive  stellt  beim  Menschen  einen  länglichen  Haufen  von  meist 
kleinen,  spindel-  und  mitraförmigen,  dicht  aneinander  gelagerten  Nervenzellen 
dar;  derselbe  ist  von  einer  schon  beim  Neugeborenen  stark  myelinisierten 
Faserkapsel  (aus  dem  Corp.  trapez.  hervorgehend)  umgeben.  Die  Fasern, 
welche  die  obere  Olive  durchsetzen  und  diese  als  Kapsel  umgeben  ent- 
stammten abgesehen  von  den  Trapezfasern,  größtenteils  der  Faserung  der 
unteren  Schleife  (dorsales  Markareal).  Die  ganze  »Markausrüstung«  der  oberen 
Olive  macht  es,  zumal  bei  Betrachtung  von  Schnittserien  junger  Kinder, 
sehr  wahrscheinlich,  daß  die  obere  Olive  eingeschoben  ist  zwischen  die  Faserung 
der  unteren  Schleife  und  diejenige  des  (aus  dem  ventralen  Acusticuskern 
hervorgehenden)  Corpus  trapezoides.  Welchen  Anteil  die  Nervenzellen  der 
oberen  Olive  an  dem  Aufbau  der  sie  umgebenden  Markkapsel  haben,  ist 
noch  nicht  genauer  ermittelt.  Eine  teilweise  Endigung  des  Corp.  trap.  in 
der  oberen  Olive  und  ein  Ursprung  von  Faserkomponenten  der  unteren  Schleife 
aus  der  oberen  Olive  scheint  nach  meinen  Experimenten  an  neugeborenen 
Tieren  ziemlich  sicher  zu  sein.  Auch  die  zentrale  Haubenbahn  (Bechterew) 
partizipiert  an  der  Bildung  des  dorsalen  Markes  der  oberen  Olive  {cH,  Fig.  91). 
Diese  aus  feinen  Fasern  sich  zusammensetzende  Bahn  entstammt  der  Eegio 
subthal.  (näherer  Ort  noch  unbekannf),  sie  zieht  in  die  untere  Olive  und 
löst  sich  in  dieser  auf.  Ein  nicht  unbeträchtlicher  Bestandteil  der  Markkapsel 
der  oberen  OUve  bezieht  seine  Fasern  aus  den  Striae  med.  acusticae  der 
kontralateralen  Seite,  und  zwar  aus  derjenigen  Portion,  welche  gleich  nach 
Umkreisung  des  Corp.  restiforme  sich  basal-medial  wendet  und  in  Gestalt  von 
losen  Bogenbündeln  gegen  die  Ehaphe  zieht.  Dieser  Anteil  der  Striae  acust. 
tritt  meines  Erachtens  nicht  in  engere  Beziehung  zu  den  Nervenzellen  der 
oberen  Olive,  sondern  geht  direkt  in  die  gekreuzte  untere  Schleife  über. 
Nach  totaler  Durchschneidung  der  unteren  Schleife  (Katze)  degeneriert  diese 
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Bahn  bis  und  einschließlich  des  Tuberciü.  acustic.der  gekreuzten  Seite 
(v.  Monakow). 

Manche  Autoren  (Held Bunim^" B.  Baginski'',  Eamon  y 
Cajal^''  U.A.)  nehmen  auf  Grund  von  experimentellen  und  mittels  der  Myelini- 
sationsmethode  vorgenommeneu  Untersuchungen  an,  daß  ein  stattliches,  aus  dem 
ventralen  (vorderen)  Acustieuskern  stammendes  Faserbündel  als  Corpus  trape- 
zoides  teils  in  den  Trapezkern  ziehe,  größtenteils  aber,  in  losen  Faszikelchen 
die  Schleifenschieht  zerklüftend,  zur  Ehaphe  und  auf  die  gegenüberliegende 
Seite  trete,  um  dann  frontalwärts  in  toto  in  das  Feld  der  unteren  (lateralen) 
Schleife  überzugehen  (unter  Abgabe  einzelner  Seitenzweige  an  die  obere  Olive 
der  gekreuzten  Seite).  Diese,  teilweise  auch  ungekreuzt  verlaufende  Ver- 
bindung wird  beim  Mensehen  als  die  wichtigste  der  Sehallleitung 
dienende  zentrale  Bahn  (im  Metencephalon)  betrachtet.  Leider  steht  dieser 
gewöhnlichen  anatomischen  Auffassung  im  Wege  das  Vei'suchsergebnis,  daß 
nach  totaler  Durchschneidung  der  unteren  Schleife  (bei  neugeborenen 
Katzen)  das  gekreuzte  Corp.  trapezoides,  und  zwar  gerade  in  dem 
Abschnitt,  wo  dieses  (j-ebilde  grob  anatomisch  aus  dem  ventralen  Acustieus- 
kern hervorgeht,  kaum  nennenswert  sekundär  beeinträchtigt  wird, 
wogegen  die  gekreuzten  Striae  acusticae  und  die  obere  Olive  derselben  Seite  stets 
eine  beträchtliche  sekundäre  Degeneration  erfahren  (v.  Monakow'^-'').  Es  wäre 
indessen  möglich,  daß  eine  Verbindung  zwischen  Fasern  des  Corp.  trapez.  und 
der  gekreuzten  unteren  Schleife  doch  vorhanden  wäre,  eine  solche  müßte  aber 
eine  indirekte,  respektive  durch  die  obere  Olive  vermittelte  sein.  Jedenfalls 
sind  in  der  Brücke  andere  lange  Fasern,  außer  den  im  vorstehenden  geschil- 
derten, nicht  bekannt,  welche  für  die  zentrale  Leitung  der  akustischen  Wellen 
in  Anspruch  genommen  werden  könnten.  Die  faseranatomisehe  Eolle  des 
Trapezkernes,  dessen  Nervenzellen  mit  zierlichen  Endkörben  (Heldschen 
Becher)  versehen  sind,  innerhalb  all  dieser  Bahnen  ist  noch  unaufgeklärt. 
Das  dorsale  Mark  der  oberen  Olive  umhüllt  sich  mit  Mark  ziemlieh  gleich- 
zeitig mit  dem  Corp.  trapezoides  (sechster  Fötalmonat). 

Die  Formatio  reticularis  und  die  retikulären  Kerne.  Das 
Feld  der  Form,  reticularis  umfaßt  dasjenige  Gebiet  der  Haubenetage,  welches 
medial  von  der  Rliaphe,  ventral  von  der  Schleifenschicht  (nebst  Fasern 
des  Corp.  trapezoid.  und  des  Haubenanteiles  des  Brückenarraes),  lateral 
vom  Facialiskern,  der  oberen  Olive,  weiter  frontalwärts  vom  motorischen 
Qiiintuskern  und  dessen  Wurzeln,  dorsal  von  den  sogenannten  Quintus- 
strängen,  dem  hinteren  Längsbündel  und  dem  zentralen  Höhleugrau  be- 
grenzt wird.  In  den  mehr  frontal  gelegenen  Abschnitten  der  Brücke  wird 
die  Formatio  reticul,  sukzessive  durch  die  ihrer  Kreuzung  entgegengehen- 
den Bindearme  durchbrochen;  die  Form.  ret.  liegt  in  den  Ebenen  der  Binde- 
armkreuzung lateral  von  letzterer  (Fig.  90)  und  erstreckt  sich  bis  zu  der 
lateralen  (unteren)  Schleife,  resp.  zum  Kern  der  letzteren.  Ihr  Areal  nimmt 
gegen  das  Mittelhirn  zu  sukzessive  ab;  an  zahlreichen  Stellen  mischt 
sie  sich  mit  Bestandteilen  der  Schleife,  des  Bindearmes,  des  Hauben- 
anteiles des  Brückenarmes  etc. 

Die  Form,  retic.  pontis  (Brückengrau)  ist  weder  in  bezug  auf  die 
Größe  und  Gruppierung  der  Ganglienzellen,  noch  in  bezug  auf  die  Gliederung 
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und  auch  das  Kaliber  der  Fasern  gleichartig  gebaut.  Die  graue  Substanz 
baut  sich  in  der  Umgebung  derEhaphe  zu  netzartigen  Kernen,  die  genügend 
individuelle  Eigentümlichkeiten  verraten,  um  sie  vom  übrigen,  ziemlich 
einförmig  gebauten  Grau  des  lateralen  Feldes  der  Form,  retic.  zu  sondern. 
Man  kann,  zumal  im  Gebiet  des  Ursprunges  der  Trigeminusw^urzeln,  drei 
retikuläre  Kerne  unterscheiden: 

a)  der  dorsale  reticul.  Kern,  welcher  sich  bis  in  die  nächste  Nähe 
des  hinteren  Längsbündels  begiebt,  h)  der  mittlere  reticul.  Kern  oder 
der  Gudden'sche  Kern:  Häufchen  kleiner,  runder  Nervenzellen,  die  dicht 
gedrängt  liegen  und  der  Ehaphe  dicht  anliegen  (Urspruugsstätte  des 
zum  Pons  ziehenden  Haubenbündels  des  Corpus  mammillare;  v.  Gudden- 
sches  Bündel)  und  c)  der  ventrale  große  Nucl.  reticularis.  Letzterer 
stellt  einen  stattlichen  Haufen  von  runden  und  ovalen  Nervenzellen  dar, 
die  von  viel  molekularer  Substanz  umgeben  sind.  Die  gleichmäßige 
Gliederung  der  Nervenzellen  erinnert  hier  stellenvreise  mehr  an  einen  Kern 
von  sogenanntem  motorischen  Typus,  denn  an  einen  netzartig  gebauten: 
immerhin  verraten,  zumal  die  lateralen  Partien  des  Nucl.  reticul.  ventr. 
eine  echt  geflechtartige  Architektonik  (Zerklüftung  durch  Faszikelgruppen 
feinen  Kalibers).  Jeder  dieser  drei  Kerne  enthält  in  deren  Nähe  liegende 
accessorische  Kerne.  Der  ventrale  Kern  sitzt  eigentlich  auf  der  Schleifen- 
schicht und  wird  von  dieser  nur  durch  zarte  Bogenfasern  getrennt. 

Das  Gros  der  Form,  retic.  ist  durchsetzt  durch  solitäre  oder  in  wenigen 
Exemplaren  liegende  multipolare  Nervenzellen  verschiedenen  Kalibers,  darunter 
l)is  30  und  40  [1  große  Elemente;  hie  und  da  sind  diese  Nervenzellen  ebenfalls 
geflechtartig  aneinandergefügt ;  innerhalb  der  Maschen  derartiger,  oft  zierlicher 
Geflechte  ziehen  die  Faszikel  der  Form,  retic.  in  sagittaler  Richtung  dahin. 

Zahlreiche  Bündel  in  der  Form,  retic.  bekommen  ihr  Mark  außerordent- 
hch  früh,  d.  h.  zwischen  dem  fünften  und  dem  siebenten  Fötalmonat, 
immerhin  aber  etwas  später  als  manche  Fasern  in  der  Schleifensehicht  (Oliven- 
zwischenschicht). Der  feinere  Ausbau  der  Myelinisation  erfolgt  hier  überall 
schrittweise  und  erreicht  sein  Ende  erst  im  dritten  Lebensjahr. 

Die  dorsalen  Felder  [hintere  Längsbündel  und  die  an  letztere  lateral 
sieh  anreihenden  Markfelder  (Fase,  praedorsalis)]  dann  die  der  Ehaphe  entlang 
ziehenden,  zwischen  die  mittleren  Nucl.  reticulares  sich  hineinschiebenden  Bündel 
zeigen  einen  stattlichen  Markgehalt  schon  beim  Neugeborenen,  vollends  aber 
gegen  Ende  des  ersten  Lebensmonats');  die  ventralen  und  lateralen  Felder,  im 
ganzen  durch  feineres  Faserkaliber  ausgezeichnet,  bleiben  in  der  Myelinisation 
gegenüber  jenen  zurück,  doch  zeigt  sich  das  Feld  der  zentralen  Haubenbahn 
schon  im  ersten  Lebensmonat  ziemlich  gut  myelinisiert.  Der  erste  Beginn  der 
Myelinisation  in  der  Form,  reticular.  lateralis  hebt  Ende  des  sechsten  Fötal- 
monats an,  zumal  in  den  Bogenfasern;  die  lateralen  Längsfasern  sind  bis- 
weilen noch  im  siebenten  Fötalmonat  ganz  marklos. 


')  Die  Myelinisation  beginnt  nach  meinen  Beobachtungen  in  den  längs  der 
Bhaphe  gelegenen  Bündeln  schon  im  fünften  Fötahnonat. 
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Beim  Erwaclisenen  liegen  die  Fasern  in  den  verschiedenen  Feldern  des 
Querschnittes  der  Form  retic.  nicht  gleich  dicht,  auch  ist  das  Faserkalitaer 
nicht  überall  das  nämliche.  Im  Grebiet  der  zentralen  Haubenbahn  und  der 
lateralen  Felder,  die  dem  hinteren  Längsbündel  anliegen,  ist  die  Zahl  der 
eingestreuten  Ganglienzellen  eine  relativ  spärliche,  die  Bündel  liegen  hier  dicht 
gedrängt  und  zeigen  ein  etwas  feineres  Kaliber  als  in  den  übrigen  Partien 
der  Format,  reticul. 

Die  ventrale  Partie  der  Form,  retic.  geht  ohne  scharfe  Grenze  in  den 
Querschnitt  der  Schleifenschicht  über. 

Retikuläres  Grau  der  Schleifenschicht.')  Zwischen  den  ver- 
schiedenen, zumal  den  zartesten  Bündeln  der  Schleifenschicht  (Nebelfiecke) 
zieht  sich  im  ganzen  Bereich  der  Brücke  ein  zierliches  Geflecht  grauer 
Substanz  (kleine  Nervenzellen;  das  bezügliche  Geflecht  ist  in  Fig.  89  bei 
schm  durch  helle  Stellen  angedeutet)  dahin;  es  wiederholt  sich  hier  im 
kleinen  und  in  feinerer  Zeichnung  die  nämliche  Bauart  wie  im  Grau  der 
Pußetage  der  Brücke.  Die  Rolle  des  retikulären  Graus  der  Schleifenschicht 
ist  noch  wenig  klar;  wir  wissen  nur,  daß  das  retikuläre  Grau  nach  aus- 
gedehnter sekundärer  Degeneration  der  medialen  Schleife  ziemlich  stark 
mitdegeneriert  und  daß  es  daher  innerhalb  des  Aufbaues  der  verschie- 
denen Bestandteile  der  Schleife  eine  nicht  unwesentliche  Stellung  ein- 
nimmt; wahrscheinlich  hängt  das  retikuläre  Grau  der  Schleifenschicht 
eng  mit  dem  ventralen  Sehhügelkern  zusammen. 

Medial  von  der  absteigenden  Quintuswurzel  und  lateral  vom  hintereu 
Längsbündel  findet  sich  eine  mächtige  dreieckige  Anhäufung  von  Gan- 
glienzellen, unter  welchen  sehr  viele  pigmentierte  vorhanden  sind;  es  ist 
dies  die  Subst.  ferruginea  (Locus  coeruleus).  Über  die  Verbin- 
dungen und  über  die  physiologische  Bedeutung  dieses  Zellenhaufens  ist 
nichts  näheres  bekannt.  Man  sieht  allerdings  Faserbündel  aus  der  Subst. 
ferrugin.  ventral-lateralwärts  gegen  den  Trigeminushauptstamm  verlaufen : 
wohin  sich  dieselben  aber  wenden  und  mit  welchen  Zellenhaufen  sie  sich 
in  Verbindung  setzen,  dies  ist  noch  völlig  dunkel.  Mediaiwärts  geht  die 
Subst.  ferrugin.  allmählich  in  die  Form,  retic.  über. 

Untere  (laterale)  Schleife.  Kerne  der  unteren  Schleife. 
Von  den  Fasersystemen  in  den  grauen  Massen  der.  Hauben etage  verdienen 
mit  die  größte  Berücksichtigung  die  untere  Schleife  nebst  den  in  diese 
eingeflochtenen  Kernen.  Dieser  ganze  laterale  Bezirk  der  vorderen 
Brückenregion  wird  nämlich  in  die  engste  Verbindung  gebracht  mit  den- 
jenigen Bogenfasern  der  Brücke,  welche  teils  aus  dem  Corp.  trapezoides, 
teils  aus  den  Striae  acusticae,  resp.  aus  den  primären  Zentren  des  N.  coch- 
learis  (ventraler  Acusticuskern  und  Tuberculum  acusticum)  hervorgehen, 
er  wird  daher  als  eine  Station  oder  doch  Durch gangsstätte  für  die  zentrale 
Gehörleitung  betrachtet  (Fig.  94,  S.  143).  Die  erst  in  den  frontalen  Ebenen 

Medialer  Sehleifenkern  von  Roller. 
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der  Trochleariskrenznng  als  charakteristisch  zusammenhängendes  Paserareal 
sich  präsentierende  untere  Schleife  (laterale  Schleife  von  Flechsig; 
u  Seil,  Fig.  90)  bildet  die  laterale  Fortsetzmig  der  sogenannten  Schleifen- 
schicht und  wird  daher  von  manchen  Autoren  als  laterale  Schleife  be- 
zeichnet. Ihre  Fasern  verlaufen  hier  schräg  aufw^ärts  in  der  Richtung 
gegen  den  hinteren  Zweihügel  (Fig.  85).  Die  Fasern  der  unteren  Schleife 
bilden  zum  großen  Teil  die  unmittelbare  Fortsetzung  des  dorsalen  Markes  der 
oberen  Olive,  es  schließt  sich  diesem  aber  noch  eine  stattliche  Reihe  anderer 
von  der  gegenüberliegenden  Seite  kommender  Faszikel,  resp.  Faseranteile 
an.  Es  handelt  sich  da  um  ein  Faserareal,  das,  in  den  mehr  kaudal  ge- 
legenen Ebenen,  zwischen  den  sensiblen  Endkern  des  Quiutus  einerseits, 
die  Form,  retic.  und  die  Schleifenschicht  anderseits  hineingeschoben 
ist.  Indem  sich  die  Trigeminuskerne  erschöpfen,  tritt  die  untere  Schleife 
als  laterale  Seitenwand  der  dorsalen  Brückenetage  auf,  doch  erreicht  ihr 
Querschnitt  nie  den  lateralen  Rand,  vielmehr  wird  die  untere  Schleife  auf 
ihrem  ganzen  Verlaufe  lateral  von  einer  Rinde  grauer  Substanz  (kleine 
Zellen,  viel  Subst.  gel.)  eingefaßt,  ähnlich  wie  der  Bindearmquerschnitt 
in  den  Ebenen  der  Trochleariskreuzung. 

Die  Kerne  der  unteren  Schleife  sind  verschieden  gegliedert  und  sind 
aus  verschiedenen  Nervenzellenformen  zusammengesetzt.  Es  lassen  sieh  drei 
Kerne  unterscheiden:  ein  dorsaler,  ein  ventraler  und  ein  zentraler.  Nach  höher 
vorgenommener  Zerstörung  der  unteren  Schleife  erfahren  insbesondere  die  beiden 
letzteren  intensive  sekundäre  Veränderungen;  es  ist  somit  ein  Faseranteil  der 
unteren  Schleife  aus  den  Kernen  letzterer  anzunehmen. 

Die  verschiedenen  Faserkontingente  der  unteren  Schleife  ziehen  größten- 
teils in  frontaler  Richtung  derart,  daß  der  mehr  laterale  Anteil  (zentrale 
Gehörleitung)  sich  teils  fronto-dorsal,  gegen  den  hinteren  Zweihügel,  teils 
frontal  und  später  lateral  gegen  das  Corpus  gen.  int.  und  die  Haube  des 
Mittelhirues  sich  wendet,  wogegen  die  mehr  medial  liegenden  Fasern  fronto- 
medial  gegen  die  Rhaphe  ziehen,  um  sich  durch  die  ventrale  Haubenkreuzung 
auf  die  andere  Seite  und  zum  roten  Kern  (ventrale  Partie)  zu  begeben. 
Es  hat  denn  auch  die  Zerstörung  der  unteren  Schleife,  unter  anderm  auch 
sekundäre  Degeneration  dieses  »Anteiles  zur  ventralen  Haubenkreuzung«  und 
teilweise  auch  des  gegenüberliegenden  roten  Kernes  zur  Folge.  Es  ist  nicht 
unmöglich,  daß  dieser  letzte  Anteil  Faserbestandteile  des  aberrierenden  Seiten- 
strangbündels  (rubrospinales  Bündel,  v.  Monakowsches  Bündel)  in  sich 
birgt"(vgl.  S.  112). 

Sicher  ist,  daß  —  falls  ein  gekreuztes,  dem  roten  Kern  entstammendes 
Seitenstrangbündel,  d.  h.  ein  direktes  rubro-spinales  Bündel  vorhanden  ist 
—  dieses  Bündel  der  unteren  Schleife  medial  sich  anschließen  muß, 
ehe  es  mit  dem  Gro  wer  sehen  Bündel  in  das  diesen  beiden  gemeinsam  zu- 
gewiesene Feld  der  Oblongata  (Randfeld  zwischen  Olive  und  Glossopharyngeus) 
übergeht  und  spinalwärts  weiterzieht.  Die  feinere  Anatomie  der  hier  in 
Frage  stehenden  motorischen  Mittelhirnbahnen  ist  m.  E.  trotz  den  zahlreichen, 
namentlich  mittels  der  Mar chi 'sehen  Methode  vorgenommenen  Untersuchungen 
über  die  Vorstadien  einer  ernsten  Diskussion  noch  nicht  hinaus  getreten. 
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Die  übrigen  Komponenten  der  unteren  Schleife  (Anteil  der  oberen  Olive, 
Anteil  der  Kerne  der  unteren  Schleife,  Anteil  der  kurzen  Fasern  etc.) 
haben  vorläufig  nur  rein  hirnanatomisehes  Interesse. 

Die  Rinde  des  Bindearmes  stellt  eine  Schicht  grauer  Substanz  an 
der  Randzone  der  oberen  Brückenetage  dar,  welche  sich  dem  Bindearmquer- 
schnitt lateral  anlegt  (Fig.  91);  sie  bildet  die  Fortsetzung  der  grauen 
Wand,  welche  etwas  mehr  basalwärts  den  Querschnitt  der  unteren  Schleife 
am  lateralen  Rande  deckt.  Beide  graue  Schichten  bestehen  aus  kleinen 
Nervenzellen  und  enthalten  in  reichem  Maße  molekulare  Substanz.  Ein 
Teil  des  Gowersschen  Bündels  endigt  vielleicht  auch  in  der  Rinde  des 
Bindearmes,  eventuell  durchsetzt  er  letztere  auf  seinem  Wege  zum  Kleinhirn 
(noch  nicht  sicher  ermittelt). 

Endlieh  bleibt  noch  zu  besprechen  übrig  die  in  der  Brücke  ge- 
legene Partie  des  hinteren  Läugsbündels.  Dieser  Faserzug  erscheint 
innerhalb  der  ganzen  Brücke  mächtig  entwickelt  und  auffallend  scharf 
abgegrenzt.  Daß  im  Zentrum  des  bezüglichen  Querschnittes  (in  den 
ersten  Ebenen  der  Haubenetage)  der  Trochlearis  seinen  Kern  besitzt, 
darauf  wurde  schon  früher  aufmerksam  gemacht.  Gegen  den  Abduceus 
zu  nimmt  der  Querschnitt  des  hinteren  Längsbündels  langsam  ab, 
um  in  den  tieferen  Ebenen  der  Oblongata  sich  allmälig  zu  erschöpfen. 
In  das  hintere  Längsbündel  lassen  manche  Autoren  Abducensfasern 
übergehen;  doch  ist  ein  solches  Übertreten  meines  Brachtens  unwahr- 
scheinlich. 

Der  vom  anatomischen  und  teilweise  auch  vom  klinischen' Gesichts- 
punkte sehr  verlockenden  Annahme,  daß  das  hintere  Längsbündel  als 
ganzes  dem  Zusammenwirken  der  Augenmuskeln  zur  Grundlage  diene, 
stehen  einige  experimentell-anatomische  Erfahrungen  etwas  im  Wege. 
Wie  schon  Gudden  und  später  auch  Mahaim  festgestellt  haben,  wird 
nämlich  nach  vollständiger  Ausreißung  der  drei  Augenmuskelnerven  aus 
der  Orbita  (ein  Eingriff,  der,  wenn  er  beim  neugeborenen  Tier  ausgeführt 
wird,  eine  vollständige  Vernichtung  der  sämtlichen  Kerne  der  Augen- 
muskelnerven zur  Folge  hat)  die  eigentliche,  d.  h.  die  mediale  Portion  des 
hinteren  Längsbündels  nicht  im  geringsten  beeinträchtigt,  während  die 
laterale,  die  aus  den  sogenannten  Haubenfaszikelü  (prädorsales  Bündel) 
sich  zusammensetzt,  teilweise  atrophiert.  Diese  letztgenannte  Faserpartie 
hat  aber  eine  ganz  andere  Bedeutung.  Auch  die  Erfahrungen  beim  Maul- 
wurf, dessen  Augenmuskelnervenkerne  atrophisch,  dessen  hintere  Längs- 
bündel aber  relativ  gut  entwickelt  sind,  könnte  gegen  die  übliche  An- 
nahme, daß  das  Längsbündel  im  wesentlichen  eine  Assoziationsbahn  der 
Augenmuskelnerven  sei,  sprechen.  Dies  alles  schließt  aber  die  Möglich- 
keit nicht  aus,  daß  einzelne  Bestandteile  dieses  Bündels  Beziehungen 
wenigstens  zwischen  den  Kernen  des  Oculomotorius,  des  Trochlearis  und 
des  Abducens  vermitteln.  Kölliker  will  mit  Bestimmtheit  gesehen  haben. 
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daß  Kollaterale  aus  den  Oculomotoriuswurzeln  in  das  hintere  Bündel 
übergehen. 

NaehEamon  y  Cajal  sollen  Pasern  aus  dem  Deitersseben  Kern 
in  das  hintere  Längsbüudel  übergehen.  In  einem  Falle  von  einseitiger 
Degeneration  des  Brückenarmes  fand  ich  das  gleichseitige  hintere  Längs- 
bündel auffallend  atrophisch.  Über  die  Folgen  einer  totalen  Kontinuitäts- 
unterbrechung des  hinteren  Längsbündels  im  Gebiet  des  Oculomotorius- 
kernes  beim  Menschen  (siehe  S.  110).  Sicher  ist,  daß  das  hintere  Längs- 
bündel aus  sehr  verschiedenen  Faserquellen  und  aus  meist 
kurzen  Fasern  sich  zusammensetzt  und  keineswegs  einen 
einheitliehen  Faserzug  darstellt. 

An  den  Querschnitt  des  hinteren  Längshündels  schließen  sich  basalwärts 
das  mediale  Feld  der  Form,  retic.  und  der  dorsale  reticuläre  Kern  an.  So- 
wohl im  Pons  als  in  der  Oblongata  handelt  es  sich  in  beiden  Feldern  um  sehr 
verwickelt  angeordnete,  meist  kurze  Verbindungen,  die  ihrer  ganzen  Anlage 
und  ihrem  Sitz  nach  wahrscheinlich  für  elementare  motorische  Zusammen- 
fassungen (grobe  Automatismen)  dienen,  vielleicht  in  Verbindung  mit  den  aus 
etwas  zarteren  Fasern  gebauten  lateralen  Feldern  der  Format,  retic.  In  jenen 
Abschnitten  finden  sich  auch  die  nur  wenig  bekannten  tegmento-spinalen 
Bahnen  untergebracht.  Es  handelt  sieh  bei  letzteren  keineswegs  um  gleichartig 
zusammengesetzte  Faserstränge,  wie  z.  B.  bei  der  Pyramidenbahn,  beim  Binde- 
arm etc.,  sondern  um  individuell  (sowohl  in  bezug  auf  das  Verlaufsziel  als 
in  bezug  auf  kollaterale  Abzweigungen)  sehr  verschieden  angelegte,  kurze 
und  längere  Faszikel,  deren  Verschmelzung  zu  einem  Bündel,  resp.  Feld  oft 
eine  nur  zufällige  ist.  Die  Verbindungen  degenerieren  denn  auch  nach 
Kontinuitätsunterbrechungen  im  Mittelhirnund  Zwisehenhirn  nur  in  einzelneu 
Bündeln  und  meist  nur  auf  kurze  Strecken.  Wahrscheinlich  handelt  es  sich 
bei  den  Abschnitten  der  Formatio  retieular.  um  Gliederungen  kurzer  Fasern, 
die  nach  ganz  anderen  Grundsätzen  (zahlreiche  Umschaltungen!),  als  in 
den  sogenannten  langen  Bahnen  organisiert  sind. 

E.  Das  verlängerte  Mark  (Nachhirn). 

In  den  Übergangsebenen  zwischen  Brücke  und  der  Med.  oblongata 
liegen,  abgesehen  vom  Abducens,  die  Ursprungs-,  beziehungsweise  Endi- 
gungsstätten  sehr  wichtiger  Hirnnerven  und  vor  allem  des  Facialis  und 
des  Acusticus. 

Der  Facialiskern  stellt  eine  traubenförmig  angeordnete  Masse 
grauer  Substanz  in  den  obersten  Frontalebenen  der  Med.  oblongata  dar 
(Fig.  92  und  93,  VIIK).  Er  liegt  medial  vor  der  aufsteigenden  Quintus- 
wurzel  im  lateralen  Feld  der  Form,  retic.  Die  Facialiswurzeln  konver- 
gieren dorsal-medialwärts,  rücken  bis  zum  Boden  des  vierten  Ventrikels 
vor  und  wenden  sich,  ein  Knie  bildend,  auf  Frontalebenen,  die  etwa 
1 — 2  mm  höher  liegen  (also  bereits  in  den  untersten  Brückenebenen), 
nach  rückwärts  in  lateral-ventraler  Eichtung,  um  an  der  Basis  auszutreten 
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(vgl.  Fig.  86  und  92 — 95).  Die  austretende  Facialiswurzel  liegt  der  auf- 
steigenden Quintuswurzel  medial  an  und  durchbricht  vor  ihrem  Austritte 
das  Corp.  trapezoid.  und  teilweise  auch  noch  den  Brüekenarm 
(Fig.  92,  VII). 

Die  zum  Facialiskern  gelangenden  Großhirnrindenfasern  (Tract. 
cortico-facialis)  sind  noch  nicht  ganz  exakt  erforscht.    Allem  Anschein 


Ver 


Flg.  92.  Frontalschnitt  durch  das  KleiSiffn  und  die  oberste  Partie  der  MeduUa 
oblongata  (oberste  Ebenen).  Austrittsebene  des  Facialis,  ^j^  natürlicher  Größe.  Vernt 
Oberwurm.  B?- A  Briiekenarm.  BÄ  Bindearm.  er  Corpus  restiforme ;  man  sieht 
letzteres  in  den  Oberwurm  übergehen.  Vaufst  Aufsteigende  Quintuswurzel  -|-  Subst. 
gel.  Eolando.  VI  Abducens.  VII K  Facialiskern.  VII  Facialiswurzel.  VIIKn  Knie 
des  Facialis,  Vlllant  Vordere  Acustieuswurzel.  DK  Deitersscher  Kern.  HL  Hinteres 
Längsbündel,  trap  Corpus  trapezoides.  Pyr  Pyramide,  sp  Br  Spinaler  Anteil  (Bogen- 

fasern)  des  Brückenarmes. 

nach  durchsetzen  sie  den  kaudalen  Knieanteil  der  inneren  Kapsel  und 
ziehen  dann  teils  in  die  mediale  Haubenschlußschleife  (?),  teils  in  den 
Pedunculus  cer.,  in  dessen  medialem  Segment  sie  wohl  in  der  Haupt- 
sache ihren  Sitz  haben  ein  (Fig.  83 — -85);  sie  zweigen  dann  im  Pons 
(ventrale  Etage)  von  der  Pyramidenbahn  ab,  ziehen  in  den  tiefen 
Ebenen  der  Brücke  als  Bogenfasern  auf  die  gegenüberliegende  Seite 
und  steigen  in  der  Eichtung  gegen  den  Facialiskern  wieder  empor 
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(Hoche).  Die  ganze  Bahn  bedarf  aber  noch  einer  sorgfältigen  Nach- 
untersuchung an  einem  größeren  Material.  Daß  indessen  Bogenfasern 
aus  der  ventralen  Brüekenetage  in  der  oben  geschilderten  Weise  gegen 
den  Facialiskern  zustreben,  das  ergibt  sich  schon  bei  der  Durchmusterung 
einer  normalen  Quersehnittsserie  mit  aller  Bestimmtheit.  Es  ließen 
sich  bis  jetzt  sekundäre  Degenerationen  bei  Großhirnherden  bis  zum 
und  in  den  Facialiskern  beim  Menschen  nur  mittels  der  nicht  ganz 
sicheren  Marchi-Methode  verfolgen. 


Fig.  93.  Oberer  Teil  der  Medulla  oblongata.  Frontalselinitt  durch  die  Ursprungsebene 
des  Acustieus.  '/i  natürlicher  Größe.  BA  Bindeann,  er  Corpus  restiforme.  JJlA' Innere 
Abteilung  des  Kleinhirnstiels  (Meynert).  DA' D e i t e r s scher  Ivern.  FJ/jT Abdueenskern. 
TTIA' Facialiskern.  T'/ZFacialiswurzel.  TT/7i«  Knie  des  Facialis.  F/77A''i?  Bechterew- 
scher Kern  (eigentlicher  Ursprungskern  der  vorderen  Aeusticuswurzel).  Vllldesc  Ab- 
steigende Aeusticuswurzel  (Ram.  Vestibül,).  F/iiA'ai  Vorderer  (ventraler)  Aeustieuskern ; 
laterale  Abteilung.  VIIlKa  Vorderer  (ventraler)  Aeustieuskern ;  mediale  Abteilung  (Ur- 
sprung des  Corpus  trapezoid.)  VlUant  Vordere  Aeusticuswurzel  (Ram.  vestibul..  teils 
aus  dem  Ggl.  Scarpae,  teils  aus  dem  Bechterewschen  Kern  stammend),  VIIlp  hintere 
Aeusticuswurzel  (Ram.  coehlear.).  trap  Corpus  trapezoid.  Pyr  Pyramide.  Sch  Schleife. 
R  Ehaphe.  Ol  untere  Olive.  Fr  Formatio  reticular.  arc  Fibrae  areiformes. 

Was  den  Acustieus  anbetritft,  so  sind  dessen  Ursprungsverhältnisse 
trotz  des  großen  Interesses,  das  diesen  Nerven  zugewendet  wurde,  wenig- 
stens beim  Menschen,  noch  in  manchen  Eichtungen  recht  unklar.  Sicher 


verlängerte  Mai-k  (Naolihirn). 


143 


Bindect 
(abg, 


Co^ticale  Acu^ticuastraJüunn 


—  T, 


'inat  infer 


144 


Anatomie  des  Gehirns. 


ist,  daß  die  Hörfasern  des  Aeusticus  nach  Analogie  des  Ursprunges  sen- 
sibler Nerven  überhaupt  aus  peripher  gelegenen  Ganglienanlagen  (Ganglion 
Spirale  der  Sehnecke  und  einzelnen  zerstreut  liegenden  Zellengruppen  in 
der  Schnecke)  hervorgehen,  um  oft  unter  Bifurkation  (Kölliker,  Martin) 
und  späterer  Abgabe  zahlreicher  Kollateraläste,  sei  es  im  Tiiberculum 
acusticura,  sei  es  im  vorderen  (s.  ventralen)  Acusticuskern,  blind  zu  endigen. 

Aus  dem  Gangl.  Scarpae  geht  der  N.  vestibul.  (octavus)  zum  Teil 
hervor.  Die  Nervenzellen  dieses  Ganglions  sind  bipolar  und  senden  ihren 
peripheren  Fortsatz  in  den  Vorhof  und  in  die  halbzirkelförmigen  Kanäle, 
insbesondere  zur  Macula  acustica  utriculi  und  zu  den  Oristae  ampuUares 
der  obersten,  hintersten  und  seitlichen  Membranenampulle.  Alle  diese 
Fasern  endigen  frei  (R  e  t  z  i  u  s). 

Die  eigentliche  Hörwurzel  (Schneekenwurzel,  hintere  Wurzel ;  vgl.  Fig.  93) 
enthält  auch  selber  in  ihrer  ganzen  Ausdehnung  zerstreut  liegende  Nervenzellen, 
die  nach  neueren  Untersuchungen  ebenfalls  je  zwei  gabelförmig  abgehende 
Nervenfortsätze  (einen  in  zentraler,  einen  in  peripherer  Richtung)  abgeben. 
Über  die  feinere  Anordnung  und  Gruppierung,  vor  allem  aber  über  die  Ver- 
knüpfungsverhältnisse der  verschiedenen  Zellenhaufen  im  ventralen  Acusticus- 
kern, wissen  wir  noch  wenig  sicheres;  unbestritten  ist  nur,  daß  ein  Teil  der 
Ganglienzellen  des  letztgenannten  Kernes  Achsenzylinder  in  das  Tubercnl. 
acust.  und  ein  anderer,  größerer,  in  das  Corp.  trapezoid.  entsendet;  letzterer 
Umstand  legt  die  Annahme  nahe,  daß  vom  Corp.  trapezoid.  aus  ein  Abschnitt 
der  zentralen  Hörbahn  sich  weiter  kapitalwärts  (in  das  Zwischenhirn j 
entwickelt  (siehe  S.  134). 

Vom  pathologischen  Gesichtspunkte  aus  ist  es  meines  Erachtens 
wichtig,  sich  vor  Augen  zu  halten,  daß  das  Endigungsgebiet  der  Hör- 
wurzel des  Aeusticus  zweifellos  ein  sehr  ausgedehntes  und  zerstreutes 
ist,  daß  hier  nicht  eine,  sondern  mehrere  und  ganz  verschieden  ange- 
ordnete Endigungsstätten  (ventraler  Acusticuskern,  Tuberc.  acust.,  so- 
genannter innerer  Acusticuskern  etc.)  vorhanden  sind,  ferner  daß  hier 
Fasern  mehrfach  auf  die  gegenüberliegende  Seite  übergehen 
(ßamon  y  Cajal),  was  namentlich  vom  klinischen  Gesichtspunkte  aus 
(beiderseitige  Repräsentation  des  Gehörorganes)  zu  botonen  ist.  Der 
Anschluß  der  primären  Endigungsstätten  des  Aeusticus  an  das 
Mittel-  und  Zwischenhirn  ist  in  den  Details  noch  recht  hypothetisch; 
in  Frage  kommen  hier  neben  dem  Corp.  trapez.  noch  die  aus  den 
Striae  acusticaeO  sich  entwickelnden  Bogenfasern,  die  zum  Teil  in 

')  Die  Striae  aeusticae  nehmen  bei  der  Katze  und  beim  Hund  ihren  Ursprung 
zum  großen  Teil  aus  den  längliehen  Nervenzellen  der  mittleren  Schicht  des  Tubereul. 
acust.  (diese  Nervenzellen  gehen  nach  Durehsehneidung  der  unteren  Schleife  zugrunde) 
und  zum  kleineren  Teil  vielleicht  auch  aus  dem  vorderen  Acusticuskern.  Beim  Mensehen 
ist  nun  aber  das  Tuberculum  acust.  von  unscheinbarer  Größe,  auch  lassen  sich  in 
diesem  die  nämlichen  Abgrenzungen  wie  bei  den  niederen  Tieren  nicht  ohne  weiteres 
vornehmen;   hier  macht  es  vielmehr  den  Eindruck,  als  zögen  die  meisten  der  aus  dem 
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die  untere  Schleife  der  gegenüberliegenden  Seite  übergehen,  um  im 
hinteren  Zweihügel,  höchstwahrscheinlich  auch  in  der  Umgebung  des 
inneren  Kniehöckers  und  wohl  in  diesem  selbst  zu  endigen.  Am 
sichersten  festgestellt  ist  die  corticale  Verbindung  zwischen  dem  inneren 
Kniehöcker  und  der  oberen  Temporalwindung,  eine  Verbindung,  die  sich 
durch  Studium  der  sekundären  Degenerationen  mit  aller  Exaktheit  nach- 
weisen läßt  (v.  Monakow-^'^  ""'^  ^2^).  Dagegen  ist  die  Eolle  des  inneren 
Kniehöckers  als  akustisches  Zentrum  wiederum  noch  nicht  über  jeden 


Fig.  95,  Frontalschnitt  durch  die  oberste  Partie  der  Med.  obl.  mit  seheraatiseher  Ein- 
tragung der  akustischen  Bahnen  (rot).  Lupenvergrößerung,  rent  VIII  Kern  Ven- 
traler Aeusticuskern.  asB  Aberrierendes  Seitenstrangbiindel  (Gowerssehes  und  Mona- 
kow sches  Bündel).  Sch  Schleife  (Olivenzwischensehieht).  Ram  vestihularis  (ß .  Odidn^ns) 
blau.  DA' De  iters  scher  Kern.  V  auf  st  Spinale  Quintuswurzel.  .BÄ"  Bechterewscher 
Kern  (sehematisch  angedeutet),  c  rest  Corpus  rcstiforme. 

Zweifel  erhaben,  obwohl  die  enge  Verbindung  jenes  mit  dem  Arm  des 
hinteren  Zweihügels  (vgl.  Fig.  67)  und  auch  mit  der  unteren  Schleife  eine 
solche  Annahme  außerordentlich  verlockend  macht.  Jedenfalls  sind  wenige 
andere  Hirnabschnitte  im  Mittel-  und  Zwischenhirn  vorhanden,  die  als 

vorderen  Aeusticuskern  hervorgehenden  und  in  das  Tubereulum  aeusticum  gelangenden 
Fasern  weiter  aufwärts  zu  den  Striae  aeusticae.  Die  Art  der  Passage  letzterer 
durch  die  Form,  retic.  auf  die  gegenüberliegende  Seite  ist  beim  Menschen  noch  nicht 
genügend  studiert. 

Monakow,  Gehirnpathologie.  2.  Aufl.  10 
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sekundäre  Acusticuszentren  in  so  ernste  Erwägung  zu  ziehen  sind,  wie 
die  obgenannten. 

Die  zweite  Hauptwurzel  des  Aeusticus,  die  vordere  Wurzel 
(Ramus  vestibularis),  entspringt  teils  nach  Art  der  motorischen 
Hirnnerven  und  zieht  in  das  Labyrinth,  teils  kommt  sie  aus  dem  Laby- 
rinth (Gangl.  Scarpae)  hervor  und  geht  in  die  Med.  oblong.  An  der  Aus- 
trittsstelle ist  die  vordere  Wurzel  mit  der  hinteren  verwachsen;  die  Tren- 


\erm.sup. 


Fig.  96.  Prontalsehnitt  durch  die  Briicl;engegend  (Ebene  des  Quintuslvernes)  mit  sehe- 
matischer  Eintragung  der  zentralen  akustischen  Bahnen  (rot).  Gekreuzte  Fortsetzung  der 
in  Fig.  95  an  der  Ehaphe  abgebrochene  Anteile  der  Striae  ac.  und  des  Corp.  trapez., 
nach  Überschreitung  der  Ehaphe.  str  ac  Striae  aeustieae.  Coiy.  trcqyez.  Fasern  des  Corpus 
trapezoides.    Die  übrigen  Bezeichnungen  wie  in  Fig.  91,  S.  131. 


nung  beider  beginnt  erst  im  inneren  Ohre.  Die  ürsprungskerne  der 
vorderen  Wurzel  in  der  Med.  oblong,  sind  beim  Menschen  noch  nicht 
ganz  exakt  ermittelt;  zweifellos  liegt  ein  Kern  am  Boden  und  im  late- 
ralen Abschnitt  des  vierten  Ventrikels,  etwas  ventral-medial  vom  Binde- 
armquerschnitt (Fig.  93,  VIIIKB).  Die  bezügliche  Zellengruppe  läßt  sich 
indessen  von  den  übrigen  hier  sitzenden  Zellenmassen  nur  schwer  scharf" 
abgrenzen.  Keineswegs  hat  die  vordere  Acusticuswurzel  etwas  zu  tun  mit 
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dem  mächtigen  Zellenhaufen,  welcher  zwischen  der  inneren  Abteilung 
des  Kleinhirnstieles  und  dem  Corp.  restif.  liegt,  nämlich  mit  dem  soge- 
nannten äußeren  Acusticuskern  oder,  wie  er  nunmehr  allgemein 
bezeichnet  wird,  mit  dem  Deitersschen  Kern  (Fig.  93  und  97,  i>A'); 
deuL  dieser  Kern  bleibt,  wie  mehrfach ')  nachgewiesen  worden  ist,  nach 
völliger  Kontinuitätsunterbrechung  der  vorderen  Acusticuswurzel  gänzlich 
intakt.  Der  Ursprungskern  des  Ramus  vestibularis  liegt  ähnlich  wie 
es  durch  experimentelle  Untersuchungen  für  das  Kaninchen  und  die 
Katze  erwiesen  ist,   auch  beim  Menschen  dorsal   vom  Deitersschen 


Fig.  97.  Frontalschnitt  durch  das  Kleinhirn  und  die  Medulla  oblongata  (Äustritts- 
ebenen  der  vorderen  Acusticuswurzel  und  Mitte  der  Flocke,  -/i  natürlicher  Größe.  BA 
Bindearm.  Ferwt  Oberwurni.  er  Corpus  restiforme  (strahlt  in  die  Gegend  des  Wurmes 
aus).  JAK  Innere  Abteilung  des  Kleinhirnstiels.  BrA  Brückenarm.  Vlllvest  Ramus 
vestibulär,  des  Aeusticus.  Fl  Flocke  (links  nur  angedeutet).  VIIIKa  Vorderer  Acusticus- 
kern. trap  Corpus  trapezoid.  Vaufst  Aufsteigende  Quintuswurzel.  Fr  Formatio  reticu- 
laris. F/Ä' Abducenskern.  OZUntere  Olive.  Sek  Schleife.  Pv/r Pyramide.  DK  Deiters- 
scher Kern. 

Kern,  zwischen  diesem  und  dem  Bindearm,  wo  sich  tatsächlich  ein 
Zellenhaufen  vom  Typus  motorischer  Hirnnerven,  allerdings  inmitten 
anderer  kleinerer  Zellengruppen,  vorfindet.  Diese  Zellengruppe  wurde  beim 
Menschen  von  Bechterew  als  Kern  der  vorderen  Acusticuswurzel  be- 
zeichnet und  wird  nach  ihm  Bechterewscher  Kern  genannt  (Fig.  93, 
VIIIKB,  Fig.  95,  BK).  Beim  Kaninchen  geht  eine  ganz  ähnlieh  liegende 

^)  Baginsky",  Onuf ro wiez^''",  Bumm=""' 
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Zellengruppe  nach  Zerstörung  der  Labyrinthwurzel  sekundär  zugrunde 
(Onufrowicz^'^6,  B u m 

Nicht  alle  Pasern  des  ßamus  vestibularis  entstammen  jenem 
dorsal  liegenden  Bechterewschen  Kern;  ein  nicht  unbeträchtlicher 
Faseranteil  rückt  zunächst  bis  zum  Deitersschen  Kern  vor,  wendet  sich 
dann  unter  Bildung  eines  Knies  abwärts  und  erschöpft  sich  in  kau- 
daler  Eichtung  allmählich;  es  ist  dies  die  absteigende  Portion 
der  vorderen  Acustieuswurzel.  Der  bezügliche  Querschnitt  liegt 
dorsal  vor  dem  der  aufsteigenden  Quintuswurzel  (Fig.  93,  Vllldesc). 
Einzelne  der  hier  in  Frage  stehenden  Fasern  mögen  mit  Zellengruppen, 
die  ventral  vom  Deitersschen  Kern  liegen,  in  direkte  Verbindung  treten. 

Was  den  Deitersschen  Kern  anbelangt,  so  hat  derselbe  mit  den 
Wurzeln  des  Aeusticus  direkt  nichts  zu  tun.  Die  den  Deitersschen  Kern 
zusammensetzenden  mächtigen  Granglienzellen  entsenden  ihre  großkaliberigen 
Fortsätze  in  medial- ventraler  Eichtung;  die  betreffenden  Bündel  ziehen  später 
kaudalwärts,  wobei  sie  die  aus  dem  Facialiskern  direkt  austretenden  und  dem 
Knie  zustrebenden  Wurzeln  kreuzen  (Fig.  93,  y),  sie  gelangen  schließlich  in 
das  Eückenmark  (Seitenstränge);  wenigstens  hat  halbseitige  Durehschnei- 
dung  des  Eückenmarkes  in  der  Gegend  der  Pyramidenkreuzung 
eine  ausgedehnte  Degeneration  sowohl  jener  Bündel  als  des  Dei- 
tersschen Kernes  zur  Folge  (v.  Monakow).  Die  Beziehungen  des  Eamus 
vestibularis  zum  sogenannten  inneren  oder  dorsalen  Acusticuskern  (drei- 
eckiges Feld  innerhalb  des  zentralen  Höhlengraus  des  vierten  Ventrikels)  sind 
noch  unsichere,  sie  sind  experimentell  noch  nicht  genügend  begründet;  es 
werden  indessen  doch  einzelne  Fasern  des  Ram.  vestibul.  im  sogenannten  dor- 
salen Acusticuskern  ihr  Ende  finden  (Kölliker);  nach  Ramon  y  Cajal^^"- 
sollen  zahlreiche  Kollaterale  aus  der  vorderen  Acustieuswurzel  zwischen  den 
Nervenzellen  sowohl  des  gleichseitigen  als  des  entgegengesetzten  dorsalen 
Kernes  endigen.  Es  handelt  sich  da  offenbar  um  Fasern,  die  dem  Granglion 
des  Vorhofes  entstammen. 

Vagus  und  Glossopharyngeus.  Beide  Nerven  müssen  zusammen 
besprochen  werden,  da  sie  in  ganz  gleicher  Weise  ihren  Ursprung  nehmen, 
und  da  eine  Ausscheidung  ihrer  Wurzeln  sehr  schwer  vorzunehmen  ist. 
In  der  Eegel  werden  die  höher  gelegeneu  Wm'zeln  zum  Glossopharyngeus, 
die  tiefer  austretenden  zum  Vagus  gerechnet.  Jeder  dieser  Nerven  zeigt 
einen  gemischten  Ursprung. 

Die  sensible  Portion  des  Vago-Glossopharyngeus  entstammt, 
wie  alle  sensiblen  Hirnwurzeln,  den  Kopfganglien  (und  zwar  den  Gangl. 
jugulare,  petrosum,  nodosum),  sie  dringt  mit  der  gemeinschaftlichen 
Wurzel  in  die  Med.  oblong.,  und  zwar  schon  in  den  oberen  Abschnitten 
derselben  ein  und  zieht  von  da  nach  abwärts  bis  zu  den  Ebenen  des 
Überganges  des  vierten  Ventrikels  in  den  Zentralkanal.  Die  sensible 
Portion  bildet  ein  scharf  begrenztes  rundes  Querschnittsfeld,  das  zwischen 
der  inneren  Abteilung  des  Kleinhirnstieles  und  dem  zentralen  Höhlen- 
grau des  vierten  Ventrikels,  respektive  dem  sogenannten  inneren  Aeusticus- 
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kern  liegt;  man  bezeichnet  es  kurzweg  als  Solitärbündel  (ßespirations- 
bündel  von  Krause,  Fig.  98  und  99,  SB).  In  den  Ebenen  der  Schleifen- 
kreuzung erschöpft  es  sich  allmählich.  Das  Solitärbündel  ist  ähnlich  wie 
die  aufsteigende  Quintuswurzel  umgeben  von  einem  Haufen  grauer  Sub- 
stanz (Subst.  gelatinosa  des  Solitärbündels),  in  welche  es  sukzessive 
seine  Fasern  abgibt.  Sie  endigen  hier  blind.  Engere  Beziehungen  zwischen 
dem  Solitärbündel  und  dem  zentralen  Höhlengrau  des  vierten  Ventrikels 
selbst  sind  noch  nicht  ermittelt. 


Fig.  98.  Frontalsehnitt  durch  den  oberen  Abschnitt  der  Mediilla  oblongata  auf  der 
Höhe  der  untersten  Ebenen  des  Tubere.  aciist.  natürlicher  Größe.  Ta  Tuberenluni 
aeusticum.  X>^  Deitersseher  Kern,  str  ac  Striae  acustieae.  JAK  Innere  Abteilung 
des  Kleinhirnstiels  (Meynert).  SB  Solitärbündel  (aufsteigende  gemeinschaftliche 
Glossopharyngeus-  und  Vaguswurz.el).  x  Subst.  gelatinosa  desselben.  Villi  Sogenannter 
innerer  Aeustieuskern  (zentrales  Höhlengrau).  IX  Kinot  Motorischer  Glossopharyngeus- 
kern.  CH  Zentrales  Böhlengrau.  HL  Hinteres  Längsbündel.  NR  Rollerscher  klein- 
zelliger Kern.  XII  Hypoglossuswurzel.  Fr  Formatio  reticularis.  IX  N.  Glossopharyn- 
geus. arc  Bogenfasern.  «•  Corpus  restiforme.  Vcmfst  Aufsteigende  Quintuswurzel. 
aS  Aberrierendes  Seitenstrangbündel  (Gowerssches  Bündel;  rubro-spLnales  Bündel). 
Ol  Olive.  Sch  Schleife  (Olivenzwisehenschicht).   Pijr  Pyramide. 

Die  Bogenfasern  aus  der  Gegend  der  Subst.  gel.  des  Sohtärbündels 
gehen  möglicherweise  in  die  gekreuzte  Schleife  über. 

Die  motorische  Wurzel   des  Glossopharyngeus  geht  zum 
großen  Teil  aus  einem  kleinzelligen,  scharf  abgegrenzten,  dem  Solitär- 
bündel lateral  anliegenden,  bereits  im  zentralen  Höhlengrau  sitzenden' 
Kern  (Fig.  98,  IXKmoi)  hervor  und  gelangt,  den  ventralen  Abschnitt 
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der  aufsteigenden  Qiiintiiswurzel  in  losen  Faszikeln  durchbohrend,  zwischen 
Corp.  restif.  und  Olive  an  die  Oberfläche.  Aus  einem  ähnlich  gebauten, 
dem  Hypoglossuskern  lateral  anliegenden  Zellenhaufen  (Fig.  99,  XKmot) 
in  tieferen  Ebenen  der  Oblongata  nehmen  die  motorischen  Vaguswurzeln 
ihren  Hauptursprung  und  reihen  sich  den  Wurzelbündeln  des  Glosso- 
pharyngeus  an. 


Sch' 

Fig.  99.  Frontalselinitt  durch  das  mittlere  Drittel  der  Medulla  oblongata.  Austritts- 
ebene des  Vagus,  -^/j  natürlicher  Größe,  er  Corpus  restiforme.  NBl  Laterale  Abteilung 
des  Kernes  der  Bur  dach  sehen  Stränge  (Ende  dieser  letzteren).  JAK  Innere  Abteilung 
des  Kleinhirnstiels.  SB  Solitärbündel.  y  Bogenfasern,  die  in  die  innere  Abteilung  des 
Kleinhirnstiels  umbiegen.  CH  Zentralhöhlengrau  (enthält  hier  den  sogenannten  sen- 
siblen Endkern  des  Vagus  [?]).  XKm  Motorischer  Vaguskern,  XITK  Hypoglossuskern. 
FR  Pormatio  reticularis.  HL  Hinteres  Längsbiindel.  arc  Bogenfasern.  (Pibr.  areuat. 
int.).  Vau/st  Aufsteigende  Quintuswurzel.  SgR  Subst.  gelat.  Rolando.  aS  aberrierendes 
Seitenstrangbündcl  (Gowerssches  Bündel;  »v.  Monakowsehes  Bündel«  v.  Probst). 
X7J  Wurzel  des  Hypoglossus.O^ Olive.  /Scfe Schleife  (Olivenzwischenschieht).  P«/r Pyramide. 

Endlich  haben  beide  soeben  geschilderten  Nerven,  der  Glosso- 
pharyngeus  im  oberen,  der  Vagus  im  unteren  Abschnitte  der  Oblongata, 
einen  ventral  liegenden  (in  der  Form,  retic,  medial  von  der  Subst.  gel. 
Eol.),  aus  wenigen,  oft  unterbrochenen  und  von  den  zerstreuten  Zellen 
der  Formatio  retic.  schwer  abzusondernden  Zellengruppen  bestehenden 
Kern,  den  Nucleus  ambiguus  (E'ig.  99,  amb);  die  Zugehörigkeit  dieses 
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letzteren  zu  jenen  beiden  Nerven  ist  ziemlieh  gesichert.  Die  bezüglichen 
Bündel  (motorischer  Natur)  ziehen,  ähnlich  wie  die  Facialiswurzeln,  dor- 
salwärts,  bilden,  sobald  sie  die  Hauptwurzel  erreichen,  ein  Knie,  um  als 
gemeinschaftliche  Vagus-,  respektive  Glossopharyngeuswurzel  auszutreten. 

Hypoglossns.  Die  Ursprnngsverhältnisse  dieses  Hirnnerven  sind  ver- 
hältnismäßig einfache.  Der  Hypogiossuskern  beginnt  sofort  nach  vollendeter 
Pyramidenkreuzung  als  ein  ventral  vom  Zentralkanal  liegender  Haufen  von 
großen  multipolaren  Ganglienzellen  (Fig.  99,  XllR).  Nach  Eröffnung  des 
Zentralkanales,  resp.  nach  Beginn  des  vierten  Ventrikels  setzt  sieb  dieser 
Kern  aufwärts  fort  bis  zum  oberen  Drittel  des  verlängerten  Markes,  wo  er 
kurz  abbricht.  Er  liegt  dort  am  Boden  des  vierten  Ventrikels  dicbt  lateral 
neben  der  Ehaphe;  von  der  Ventrikeloberfläche  ist  er  durch  einen  scbmalen 
Streifen  grauer  Substanz  (Nucl.  funic.  teret.,  Fig.  99,  nft)  getrennt. 

Der  Hypogiossuskern  entliält  ein  dichtes  Filzwerk  von  Grundsubstanz 
und  viele  markhaltige  dünne  Fasern,  die  von  der  lateralen  und  ventralen  Seite 
in  ihn  eintreten  und  allen  mögliehen  Bogenfasern  entstammen.  Der  dem  Hypo- 
giossuskern auf  einigen  Ebenen  sich  ventral  anlehnende  kleinzelhge  Kern 
(Nucl.  accessor.  von  Roller,  Fig.  98,  NR)  hat  mit  dem  Hypogiossus  nichts 
zu  tun.  Viel  dunkler  als  die  Ursprungsweise  des  letzteren  ist  der  feinere 
Zusammenhang  zwischen  dem  Cortex  und  dem  Hypogiossuskern.  Bis  zum 
Pedunculus  cerebri  ist  der  Verlauf  des  dem  ßindenfeld  des  Hypogiossus  an- 
gehörenden Bündels  (Tract.  cortieo-bulbaris)  annähernd  bekannt;  dessen  Durch- 
tritt durch  die  innere  Kapsel  wurde  schon  früher  geschildert;  dessen  Lage  im 
Querschnitt  des  Pedunculus  wurde  in  das  mediale  Segment  (medial  vom 
corticalen  Facialisbüiidel,  Fig.  83  u.  84,  3  u.  4  verlegt.  Der  Übergang  des  Tract. 
cortieo-bulbaris  vom  Pedunculus,  resp.  der  Fußhaubenschleife  in  den  Hypogiossus- 
kern ist  leider  noch  nicht  in  allen  Punkten  sicher  ermittelt.  Die  am  nächsten 
liegende  Annahme  ist  die,  daß  das  Bündel  aus  dem  Pedunculus  und  der  Fuß- 
haubenschleife  (vgl.  Fig.  83 — 85)  in  die  ventral-mediale  Partie  der  unteren 
Brückenetage  (gleichzeitig  mit  der  Pyramide)  sich  wendet,  daß  es  sich  kurz  vor 
dem  Aufhören  der  Brücke  von  der  Pyramidenbahn  abzweigt,  um  aufwärts  in  die 
Haube  zu  ziehen  und,  der  Ehaphe  entlang,  in  Form  von  Bogenfasern  zum  ge- 
kreuzten Hypogiossuskern  zu  gelangen;  wenigstens  finden  sich  in  dieser 
Eichtnng  Fasern,  die  man  hierfür  in  Anspruch  nehmen  könnte.  In  noch  höherem 
Grade  hypothetisch  sind  die  physiologisch  nicht  minder  wichtigen  corticalen 
Verbindungen  mit  den  eigentlichen  Phonationskernen.  Die  Beurteilung 
dieser  Bahnen  gestaltet  sich  hier  schon  deshalb  schwierig,  weil  über  den  Sitz 
der  Phonationskerne  selbst  das  letzte  Wort  auch  noch  nicht  gesprochen  ist. 
Wenn  es  richtig  ist,  daß  der  dorsale,  dem  Hypogiossuskern  lateral  anliegende, 
kleinzellige  Vaguskern  der  motorischen  Innervation  des  Kehlkopfes  dient,  was 
auch  ich  für  sehr  wahrscheinlich  halte,  dann  wäre  die  einfachste  Auffassung 
wohl  die,  daß  die  corticalen  Fasern  für  den  Kehlkopf  diejenigen  für  den 
Hypogiossus  auf  der  ganzen  Strecke,  vom  Pedunculus  bis  zu  den  bezüg- 
lichen Kernen  begleiten  würden.  Höchst  wahrscheinlich  handelt  es  sich  bei 
allen  diesen  »Verbindungen«  weniger  um  einfache  Bündel  als  um  in  ver- 
wickelter Weise  in  einander  gekettete,  kurze  Neuronenglieder. 

Accessorius.  Man  unterscheidet  gewöhnlich  eine  cerebrale  und  eine 
spinale  Portion  dieses  Nerven  (Kölliker).  Die  erstere  läßt  sich  indessen 
vom  Vagus  nicht  scharf  abgrenzen.  Kölliker  faßt  alle  Vaguswurzeln,  welche 
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unterhalb  des  Querschnittes  der  aufsteigenden  Quintuswurzel  austreten,  als 
zum  Aecessorius  gehörende  Bündel  auf.  Meines  Erachtens  gibt  es  nur  eine 
spinale  Accessoriuswurzel  (die  höher  gelegenen  Fasern  sind  zum  Vagus  zu 
rechnen),  und  diese  entstammt  einem  Zellenhaufen  in  der  medialen  Partie  des 
Vorderhornes  von  den  untersten  Ebenen  der  Olive  an  abwärts  bis  zur  Höhe 
des  sechsten  Cervicalnerven  (De es,  Gehuchten).  Die  Wurzeln  setzen  sich 
aus  Achsenzylindern  sehr  derben  Kalibers  zusammen,  ziehen  lateralwärts  und 
treten,  die  Seitenstränge  durchbrechend,  aus. 

Bei  dieser  Gelegenheit  sei  hervorgehoben,  daß  die  physiologische  Eolle 
des  Aecessorius  noch  nicht  im  ganzen  Umfange  endgültig  festgestellt  ist. 
Während  bis  vor  kurzem  jede  Beteiligung  dieses  Nerven  an  der  Innervation 
des  Kehlkopfes,  des  weichen  Gaumens  und  des  Gaumensegels  allgemein  in 
Abrede  gestellt  wurde,  werden  in  neuer  Zeit  Stimmen  laut,  die  sich  für  eine 
Mitbeteiligung  des  Aecessorius  an  der  nervösen  Versorgung  jener  Gebilde  aus- 
sprechen (Horsley,  Lichtheim,  Schlottmann),  danach  würde  die  Be- 
deutung des  Vagus  für  jene  Muskelgebiete  eingeschränkt. 

Der  Querschnitt  des  verlängerten  Markes  zeigt  auf  den  verschiedenen 
Höhen  nur  unwesentliche  Modifikationen  in  der  Zeichnung.  Von  der  Eröffnung 
des  Zentralkanales  an  bis  zur  Brücke  finden  sich  auf  jeder  Ebene  Pyramide, 
Olive,  Seiileife,  Format,  retic,  hinteres  Längsbündel  und  teilweise  auch  das 
zentrale  Höhlengrau  in  ganz  ähnlicher  Lage,  Anordnung  und  Ausdehnung  vor. 
Die  sukzessive,  von  unten  nach  oben  zu  tage  tretende  Gestaltveränderung  des 
Oblongataquerschnittes  wird,  abgesehen  von  der  Differenz  infolge  von  Auf- 
treten und  Verschwinden  einzelner  Hirnnerven,  hervorgebracht  durch  eine 
Verschiebung  des  Corp.  restif.  (in  dorsaler  Richtung)  und  vor  allem  durch 
die  stete  Zunahme  seines  Querschnittes  nach  aufwärts.  Dieses  Wachsen  des 
Querschnittsareals  des  Corp.  restif.  erklärt  sich  durch  die  fortgesetzte  Faser- 
aufnahme des  letzteren  aus  der  gekreuzten  Olive  (unter  Vermittlung  der 
Bogenfasern).  Dieser  Faseranteil  aus  der  Olive  bildet  nämlich  den  wesent- 
lichsten Bestandteil  des  Striekkörpers,  welcher  oberhalb  der  Schleifenkreuzung 
sich  zu  den  übrigen  gesellt.  Die  übrigen  Faseranteile  setzten  sich,  wie  wir 
schon  früher  gesehen  haben,  zusammen  aus  dem  Bündel  des  Seitenstrang- 
kernes,  aus  der  Kleinhirnseitenstrangbahn,  aus  einem  der  Kerne  der  inneren 
Abteilung  des  Kleinhirnstieles  (Kern  des  Corp.  restif.  von  Gudden)  entstam- 
menden Bündel  und  noch  aus  Bogenfasern  unbekannten  Ursprungs. 

Die  Hauptveränderungen  in  der  Gestaltung  des  verlängerten  Markes 
spielen  sieh  im  unteren  Dritteile  des  letzteren  ab;  sie  nehmen  ihren  An- 
fang erst  von  denjenigen  Ebenen  an  abwärts,  in  denen  der  vierte  Ven- 
trikel in  den  Zentralkanal  übergeht.  Indem  sich  die  Wände  des  Caiamus 
scriptorius  einander  nähern,  senken  sich  der  Hypoglossuskern  und  auch 
der  dorsale  motorische  Vaguskern  nebst  dem  zentralen  Höhlengrau  ven- 
tralwärts ;  die  Eeste  der  Hinterstrangkerne  rücken  gegen  die  Medianlinie 
ihnen  nach.  Nach  abwärts  vs^erden  die  Hinterstrangkerne  voluminöser, 
erscheinen  durch  Markbündel  in  höherem  Grade  zerklüftet  und  zeigen 
eine  deutlichere  Differenzierung.  Man  unterscheidet  gewöhnlich  einen 
medialen,  dem  Sulc.  longitud.  zugekehrten  Kern  (Kern  der 
zarten  Stränge)  und  einen  lateralen  (Kern  der  Burdachschen 
Stränge).  Letzterer  zerfällt  überdies  in  eine  mediale  und  laterale 
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Abteilung,  die  ganz  verschieden  gebaut  sind  und  zweifellos  auch  eine 
verschiedene  physiologische  Bedeutung  besitzen.  Nach  Schluß  des  vierten 
Ventrikels,  d.  h.  im  untersten  Abschnitte  der  Oblongata,  wird  fast  das 
ganze  dorsale  Drittel  des  Querschnittes  von  den  Hinterstrangkernen  ein- 
genommen. Eückenmarkwärts  geht  der  Kern  der  zarten  Stränge  allmäh- 
lich in  den  zarten  Strang  über  (richtiger  gesagt,  es  endigt  der  zarte 
Strang  zwischen  den  Zellengruppen  seines  Kernes  unter  Bildung  von  freien 
Ausläufern).  Der  Burd  ach  sehe  Strang  dringt  größtenteils  in  die  late- 
rale Abteilung  des  Keilstrangkernes  (v.  Monakowscher  Kern 
von  Dejerine),  in  welcher  er  ziemlich  weit  nach  aufwärts  emporsteigt 
und  sich  sukzessive,  meist  unter  blinder  Endigung  seiner  Fasern  erschöpft. 
Viele  Zellen  aus  der  lateralen  Abteilung  entsenden  aber  auch  ihre  Fortsätze 
spinalwärts  wenigstens  sieht  man  nach  Durchschneidung  des  Burd  ach- 
schen Stranges  in  den  Zellengruppen  der  lateralen  Abteilung  bis  weit 
hinauf  sekundäre  Veränderungen  (v.  Monakow^'^).  Die  auf  dem  Quer- 
schnitte die  Gestalt  eines  runden  Nervenkernes  verratende  mediale 
Abteilung  des  Kerns  der  Burdachschen  Stränge  dient  in  der 
Hauptsache  dem  Ursprung  der  Schleife  (Anteil  aus  den  Hinterstrang- 
kernen), an  welcher  die  Lateralabteilung  unbeteiligt  bleibt.  Der  Kern 
der  zarten  Stränge  gibt  ebenfalls  an  die  Schleife  einen  wichtigen  Faser- 
anteil ab.  Die  bezüglichen  Fasern  gehen  direkt  aus  den  Zellengruppen 
beider  Kerne  hervor,  überschreiten  in  Gestalt  von  Bogenfasern  die  Rhaphe, 
um  in  der  Olivenzwischenschicht  in  der  Richtung  ihrer  verschiedenen 
Bestimmungsorte  weiter  aufwärts  zu  steigen  und  sich  allmählich  auf  ver- 
schiedener Höhe  zu  erschöpfen  (Brücken-,  Mittelhirn-,  Sehhügelschleife). 

Die  Hauptkreuzung  der  Schleife  spielt  sich  in  denjenigen  Ebenen 
des  verlängerten  Markes  ab,  welche  unterhalb  des  Calamus  scriptorius 
liegen.  In  jenen  Ebenen,  d.  h.  in  denen  der  vierte  Ventrikel  sich  zum 
Zentralkanal  schließt,  versehwindet  allmählich  auch  die  Olive,  hier  fällt 
der  sogenannte  Seitenstrangkern,  ein  geflechtartig  angeordnetes  Ge- 
bilde, in  die  Schnittfläche.  Derselbe  liegt  im  Areal  des  Seitenstranges, 
ventral  von  der  aufsteigenden  Quintuswurzel.  Als  Grenze  zwischen  Med. 
oblong,  und  Rückenmark  sind  die  untersten  Kreuzungsebenen  der  Pyra- 
mide anzusehen. 

Die  Lage  der  aufsteigenden  (Quintuswurzel  ändert  sich  nach  ab- 
wärts nicht.  Der  hufeisenförmige  Querschnitt  letzterer  liegt  in  den  oberen 
Abschnitten  der  Med.  oblong,  zwischen  Corp.  restif.  und  Olive.  Von  letzterer 
wird  er  getrennt  durch  das  Feld  des  aberrierenden  Seitenst rang- 
bündels  (von  mir,  antero-laterales  Bündel  vonGowers^)  vgl.  Fig.  99). 

')  Neuerdings  wird  das  fragliche  Bündel  in  zwei  Anteile  zerlegt,  von  denen 
der  eine  aufsteigende,  der  andere  absteigende  Fasern  führt.  Jenes  wird  als  das 
Gowerssehe,  dieses  als  das  rubro-spinale  Bündel   (v.  Monakowsehes  Bündel  von 
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In  tieferen  Oblongataebenen  nimmt  die  aufsteigende  Quintuswurzel  den 
Raum  zwischen  der  lateralen  Abteilung  des  Kernes  der  Burdachschen 
Stränge  und  dem  Seitenstrangbündel,  resp.  dem  Seitenstrangkern  ein, 
lateral  ist  sie  von  der  Kleinhirnseitenstrangbahn  begrenzt;  sie  geht 
ohne  scharfe  Grenze,  stets  der  Subst.  gel.  Rolando  anliegend,  mit  dieser 
in  das  Cervicalmark  (in  die  Li ssau ersehe  Randzone)  über. 

Etwas  schwer  richtig  zu  deuten  ist  dasjenige  Gebiet  in  der  Oblongata, 
in  welchem  der  Übergang  der  Hinterstrangkerne  in  die  weiter  oben  dem 
Corp.  restif.  medial  anliegenden  grauen  Gebilde  (sogenannter  innerer 
Acusticuskern,  Kern  der  inneren  Abteilung  des  Kleinhirnstieles,  dorsaler 
Kern  des  Corpus  restiforme.  Deitersscher  Kern)  liegt.  Die  laterale 
Abteilung  des  Kernes  der  Burdachschen  Stränge  erstreckt 
sich  bis  in  das  obere  Drittel  der  Med.  oblong.,  fast  bis  zu  denjenigen 
Ebenen,  in  denen  der  Hypoglossuskern  sein  Ende  erreicht;  die  be- 
züglichen, oft  retikulär  sieh  präsentierenden  Zellengruppen  bilden  die 
mediale  Grenze  des  Strickkörpers  und  gehen  allmählich  medialwärts  in 
die  innere  Abteilung  des  Kleinhirnstieles  über.  Auf  den  ersten  Ebenen 
des  Tuberculum  acusticum  findet  sich  von  der  lateralen  Abteilung 
des  Burdachschen  Kernes  nichts  mehr  vor:  das  Corp.  restif.  wird 
nunmehr  medial  begrenzt  von  einem  durch  ein  graues  Reticulum  durch- 
setzten Markfeld,  nämlich  durch  die  sogenannte  innere  Abteilung  des 
Kleinhirnstieles  (Fig.  93  und  99.  tL^Ä").  Im  gleichem  ümfonge  näm- 
lich, in  welchem  der  Querschnitt  des  Corp.  restif.  wächst,  sieht  man  suk- 
zessive Bogenfasern  gegen  die  mediale  Abteilung  des  Burdachschen 
Kernes  zustreben,  sich  dieser  bündelweise  medial  anlegen,  derart,  daß 
zwischen  jener  medialen  Abteilung  und  dem  zentralen  Höhlengrau  ein 
ganz  stattliches  Markfeld  sich  bildet.  Dieses  letztere  ist  nichts  anderes 
als  die  innere  Abteilung  des  Kleinhirnstieles  oder  die  direkte  sensorisehe 
Kleinhirnbahn  von  Edinger.  Die  sie  durchsetzenden  Zellengruppen 
gehören  teilweise  zum  dorsalen  Kern  des  Corp.  restif.  Innerhalb,  d.  h. 
ventral-lateral  (vgl.  Fig.  93,  Vllldesc)  der  inneren  Abteilung  des  Kleinhirn- 
Stieles  verläuft  die  absteigende  Wurzel  des  Acusticus. 

Im  oberen  Drittel  der  Med.  oblong,  entwickelt  sich  aus  den  in  der 
inneren  Abteilung  des  Kleinhirnstieles  zerstreut  liegenden  Zellen  der  so- 
genannte Deiterssche  Kern,  welcher  dem  medialen  Rand  des  Corp. 
restif.  sieh  anlegt.  Über  die  Faserverbindungen  desselben  war  schon 
früher  die  Rede.  Aus  dem  Markfeld  der  »inneren  Abteilung  des  Klein- 
hirnstieles« zieht  eine  Strahlung  dieser  Benennung  zwischen  Corp.  restif. 
und  Bindearm  empor  in  die  Gegend  der  Dachkerne,  wo  sie  auch  allem 
Anschein  nach  unter  teilweiser  Kreuzung  endigt  (Fig.  85,  JAK).  Der 

Probst)  bezeichnet.  Nach  meinen  Erfahrungen  ist  das  aberrierende  Bündel  nur  bis 
zur  »Rinde«  des  Bindearmes  der  nämlichen  Seite  sicher  zu  verfolgen  (efr.  S.  III  fif.). 
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inneren  Abteilung  des  Kleinhirnstieles  reiht  sich  in  den  höher  gelegenen 
Ebenen  der  Oblongata  medialwärts  der  sogenannte  innere  (dorsale) 
Acusticuskern  an  und  in  den  tiefer  gelegenen  der  sensible  Vagus- 
kern der  Autoren.  Beide  Kerne  gehören  nach  meiner  Meinung  größten- 
teils zum  zentralen  Höhlengrau,  obwohl  Endigungen  von  Bündeln  aus 
dem  Acusticus,  respektive  Vagus  hier  nicht  in  Abrede  zu  stellen  sind. 

Endlieh  sei  noch  einiger  feiner,  zwischen  der  Oberfäche  des  vierten 
Ventrikels  und  dem  Hypoglossuskern  verlaufenden  Markbündel  Erwähnung 
getan,  deren  Bedeutung  noch  unbekannt  ist,  und  die  von  Schütz  als 
dorsales  Längsbündel  (Fig.  84:,  dl)  bezeichnet  wurden.  Ähnliche  feine 
Paserfaszikel  finden  sich  auch  im  zentralen  Höhlengrau  des  Aqu.  Sylvii, 
ebenfalls  ventral  vom  Boden  des  letzteren  (nicht  zu  verwechseln  mit  dem 
hinteren  Längsbündel}.  Sie  bilden  jedentlills  kein  einheitliches  Pasersystem. 

c)  Die  Elemente  des  Nerveiisystenis. 

Das  fertige  Zentralnervensystem  baut  sich  auf  aus  Nervenzellen  und 
Nervenfasern,  an  welche  Stützelemente  (Giiazellen,  Glianetz)  sich  anlehnen. 
Die  Nervenzellen  (Ganglienzellen)  bilden  nebst  der  molekularen 
Zwischensubstanz,  an  deren  Aufbau  sie  in  reicher  Weise  be- 
teiligt sind,  die  eigentlichen  Werkstätten  der  nervösen  Punk- 
tionen, vor  allem  diejenigen  Stätten,  wo  die  Erregungen  entladen 
und  wo  sie  aufgespeichert  werden,  wogegen  die  Nervenfasern 
ausschließlich  mit  der  Leitung  der  Erregungen  betraut  sind. 

Histogenetisch  ist  die  zentrale ')  Nervenfaser  (wenigstens  in  dem 
der  Nervenzelle  zunächst  liegenden  Ende)  sicher  nichts  anderes  als  ein 
langer  Ausläufer,  ein  direkter  Portsatz  der  Nervenzelle.  Sie  bildet  mit 
letzterer  ein  Ganzes,  wenn  schon  später  möglicherweise  noch  andere 
histologische  Elemente  an  ihrem  feineren  Ausbau  (Markscheide;  an  den 
peripheren  Nerven  auch  noch  die  Schwannsehe  Scheide)  beteiligt  sind. 

Die  Zusammengehörigkeit  der  Nervenzelle  und  der  aus  ihr  ab- 
gehenden Nervenfaser  äußert  sich  auch  biologisch,  indem  letztere  von  ihrer 
ürsprungszelle  abgetrennt,  sehr  bald  nekrotisch  wird  (sekundäre  Degene- 
ration), obwohl  die  Zufuhr  von  Ernährungsflüssigkeiten  für  sie  dadurch 
nicht  abgeschnitten  wird.  Das  periphere  Ende  der  centralen  Nervenfaser 
splittert  sich  in  feinste  Päserehen  (Fibrillen)  auf,  die  höchst  wahr- 
scheinlich träubchenartig  blind  endigen  (Ramon  y  Oajal).  Nach  einigen 
neueren  Autoren  sollen  indessen  die  Fibrillen  ohne  LTnterbrechung  in 
das  allgemeine  Pibrillennetz  ü))ergehen  (Apathy,  Bethe). 

Die  Nervenzellen  bilden  nebst  ihrem  Achsenzylinderfortsatz  und  dem 
bäumchenförmigen  Ende  des  letzteren  in  gewissem  Sinne  eine  anatomische 
Einheit,  die  man  gewöhnlich  als  Neuron  (Waldeyer"")  bezeichnet. 

')  In  der  peripheren  Nervenfaser  ist  das  noeli  nielit  siehergestellt. 


156 


Anatomie  des  Gehirns. 


Trotopl.  Fortsätze 


I  Ordnung' 


Das  Neuron,  an  dessen  Aufbau  beim  Erwachsenen  wahrscheinlich 
noch  außerhalb  der  Nervenzelle  liegende  histologische  Elemente  beteiligt 
sind  (Markscheide),  setzt  sich  somit  zusammen: 

1.  Aus  der  eigentlichen  Nerven- 
zelle. Diese  besteht  aus  dem  mit 
mannigfaltigen,  oft  weitverzweigten 
Fortsätzen  (Dendriten)  ausgestatteten 
Protoplasmaleib,  dem  ovalen  Zellen- 
kern nebst  Kernkörperchen; 

2.  aus  dem  speziell  nervösen,  mit 
Primitivfibrillen  reich  ausgestattetem 
Fortsatze,  dem  Achsenzylinder  (Axon), 
der  gewöhnlich,  indem  er  sich  bald 
nach  seinem  Abgang  aus  der  Zelle 
mit  Mark  umhüllt,  zu  einer  mark- 
haltigen  Nervenfaser  wird.  Aus  dem 
nervösen  Fortsatz  zweigen  in  sehr 
wechselnder  Anzahl  (bisweilen  mark- 
haltige)  Seitenästchen,  sogenannte 
Kollaterale  ab; 

3.  aus  der  nach  Aufhören  der 
Markscheide  zu  tage  tretenden  Auf- 
splitterung der  Achsenzylinder-Primi- 
tivbündel,  dem  sogenannten  Endbäum- 
chen,  welches  häufig  Nervenzellen  um- 
spinnt oder  in  die  zwischen  den  Nerven- 
zellen liegende  molekulare  Substanz 
(Grund-,  Punktsubstanz,  Neuropilem) 
ausläuft.  Das  schließliche  Schicksal  der 
sich  aufsplitternden  Fibrillen,  d.  h.  ob 
sie  blind  mit  knopfförmigen  Enden 
abbrechen  (ßamon  y  Oajal,  Kölliker 
u.  A.)  oder  ob  sie  mit  anderen  feinsten 

Reiserchen  zu  einem  geschlossenen  Fibrillennetz  verschmelzen  (Apathy, 
Bethe,  Nissl)  ist  zur  Zeit  noch  kontrovers. 

Das  Protoplasma  der  Ganglienzellen  zeigt  ebenfalls  eine  äußerst 
reiche  und  mannigfaltige  Verästelung,  ähnlich  wie  die  Zweige  eines  Baumes. 
Auch  diese  protoplasmatischen  Fortsätze,  die  bisweilen  eine  außerordent- 
liche Länge  (bis  zu  1  cm)  erreichen,  endigen  höchst  wahrscheinlich  zum 
großen  Teil  blind  in  die  Molekularsubstanz');  doch  scheinen  aus  der 
letzteren  feinste  Fibrillen  in  das  Protoplasma  zu  dringen,  und  zwar  bisweilen 
zu  einem  Fortsatz  herein  und  zu  einem  anderen  wieder  heraus  (Fig.  102). 


Fig.  100.  Schema  eines  Neurons 
erster  Ordnung. 
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Die  früher  allgemein  angenominenen  gröberen  Anastomosen  zwischen 
den  Nervenzellen  mittelst  eines  gemeinsamen,  sie  vereinigenden  protoplasma- 
tischen Fortsatzes  wurden  noch  im  letzten  Dezennium  fast  von  allen  Histologen  als 
äußerste  Seltenheiten  erklärt;  in  neuerer  Zeit  haben  sie  indessen  warme  Ver- 
teidiger (Dogiel  u.  a.)  gefunden,  allerdings  meist  in  der  oben  erwähnten 
Modifikation,  daß  Fibrillen  aus  einer  benachbarten  Nervenzelle  in  die  andere 
übergehen,  indem  sie  die  Wände  der  Zelle  durchbohren.  Anastomosen  im 
Sinne  der  alten  Autoren  dürften  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  als  Zufälligkeiten 
(mangelhafte  Abschnürungen  der  Embryonalzellen)  gedeutet  werden. 

Der  Protoplasmaleib  zeigt  je  nach  Art  der  Nervenzellen  eine  sehr 
verschiedene  histologische  Beschaffenheit.    Im  frischen  Zustande  ist  er 


// 

Fig.  101.  Multipolare  Ganglienzelle  vom  T^'pus  I,  aus  dem  Vorderhorn  des  Rücken- 
markes (Mensch).    Strukturfärbung  nach  Nissl.  SOOfache  Vergr. 


zart,  feingekörnt,  bisweilen  läßt  er  kleine,  helle  Schollen  und  da  und  dort 
schon  Fibrillen,  die  bis  in  die  Dendriten  zu  verfolgen  sind  (M.  Schnitze) 
erkennen.  Bei  Anwendung  gewisser  Tinktionsmittel  sind  im  Protoplasma 
deutlich  zahlreiche  Fibrillen  (Becker,  Bethe),  die  netzartig  geflochten 
erscheinen,  zu  beobachten.  Zwischen  den  Fibrillen  sind  Lücken,  die  sich 
mit  anderen  Färbungsmethoden  als  dunkle  Schollen  präsentieren,  vor- 
handen. Die  streifige  Struktur  gilt  für  die  protoplasmatischen  Fortsätze 
gegenüber  dem,  wenigstens  an  frischen  und  ungefärbten  Präparaten,  eine  hya- 
line Beschaffenheit  verratenden  Aehsenzylinderfortsatz  als  charakteristisch. 

')  In  den  letzten  Jahren  ist  indessen  wiederholt  ein  Übergang  der  feinsten 

Eamifieationen  der  protoplasmatischen  Fortsätze,  in  denen  Fibrillen  zu  erkennen  waren, 

in  das  geschlossene  Fibrillennetz  (siehe  weiter  unten)  auch  beim  Menschen  beob- 
achtet worden  (Bethe,  Nissl,  Apathy). 
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Mit  Methylenblau,  Thionin,  Osmiurasäure  und  zahlreichen  anderen 
Farbstoffen  (selbst  mit  Karrain)  gelingt  es,  in  dem  Protoplasmaleib  und  in  den 
protoplasmatischen  Fortsätzen  (nicht  aber  im  Nervenfortsatz)  der  meisten 
Nervenzellen  (am  schönsten  an  größeren  Nervenzellen,  wie  z.  B.  Vorder- 
hornzellen, Spinalganglienzellen,  Pyramidenzellen  der  ßinde)  teils  kon- 
zentrisch oder  parallel,  teils  unregelmäßig  (aber  nicht  regellos!)  ange- 
ordnete Schollen,  Granula,  die  alle  ungefähr  von  gleicher  Größe  sind,  dar- 
zustellen. Diese  Granula,  auch  Nissl-Körperchen  oder  Tigroidelemente 
benannt,  werden  durch  jene  Farbstoffe  stark  imbibiert  und  verleihen  der 
Nervenzelle  ein  getigertes  Aussehen. 

Die  zwischen  den  Schollen  liegende,  bei  Methylenblau-Färbung  un- 
gefärbt bleibende  Substanz  besteht  teils  aus  den  Neurofibrillen,  teils 
aus  der  Plasmaflüssigkeit.  Die  Größe  der  Tigroidelemente,  deren  histo- 
logische und  physiologische  Bedeutung  noch  recht  dunkel  ist'),  ist  dem 
Volumen  der  Nervenzelle  direkt  proportional.  In  den  ganz  kleinen  Nerven- 
zellen lassen  sich  die  Tigroidelemente  überhaupt  nicht  nachweisen. 

Der  Kern  der  Nervenzellen  ist  meist  oval,  er  besitzt  eine  Membran 
und  ein  Kerngerüst,  welches  sich  intensiv  färbt.  In  der  Nähe  des  Ab- 
ganges des  nervösen  Fortsatzes  ist  im  Protoplasmaleib  eine  granulafreie, 
konische  Zone  (Abgangskonus  des  Achsenzylinders)  zu  beobachten.  Hier 
oder  in  der  Nachbarschaft  finden  sich  nicht  selten,  zumal  bei  älteren  In- 
dividuen, Pigment  und  auch  Fettkörner  vor. 

Der  Achsenzylinderfortsatz  ist  glatt,  hyalin;  er  geht  mitunter  auch 
von  einem  protoplasmatischen  Fortsatz  ab;  sein  Kaliber  bleibt  ziemlich 
gleichmäßig.  Er  setzt  sich  aus  dem  Axoplasma  und  den  Primitivfibrillen 
zusammen,  die  cellulipetal  in  das  innere  Fibrillengitter  der  Nervenzelle 
direkt  übergehen  und  (nach  E.  y  Cajal)  in  dieser  sich  auflösen  sollen 
(contra  Bethe).  CelluHfugalwärts  geben  die  Primitivfibrillen,  zumal  in 
der  Nähe  der  Nervenzelle,  Seitenzweige  (Kollaterale)  ab.  Die  Zahl  und 
Länge  der  Kollateralen  ist  bei  den  verschiedenen  Nervenzellenformen 
eine  sehr  w^echselnde;  mitunter  sind  die  Seitenzweige  so  mächtig  und 
zahlreich  entwickelt,  daß  der  ursprüngliche  Achsenzylinderfortsatz  von 
jenen  nicht  mehr  zu  unterscheiden  ist  und  mehr  oder  weniger  dauernd 
seine  Individualität  verliert  (Golgi). 

An  der  Oberfläche  einer  großen  Anzahl  von  Nervenzellen  (Vorder- 
hornzellen, Zellen  des  Trapezkörpers  und  viele  andere  Ganglienzellen) 
gelang  es  zuerst  Golgi,  ein  feinmaschiges  Fibrillennetz,  welches  mit  den 

')  Vgl. :  Physiologische  Einleitung. 

-)  Nach  Held'^-""  finden  sieh  die  Granula  in  frisch  untersuchtem  Protoplasma 
der  Ganglienzelle  überhaupt  nicht  vor.  Es  drängen  sieh  daher  Zweifel  auf,  ob  diesen 
Gebilden  intra  vitam  eine  spezifische  physiologische  Bedeutung  zukommt.  Andere  Autoren 
haben  indessen  die  Granula  auch  an  frischen  ungefärbten  Präparaten  beobachtet. 
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Fibrillen  des  Protoplasmaleibes  nicht  zu  verwechseln  ist,  darzustellen 
(Golgi-Netz).  Dieses  Netz  zeigt  bei  Molybdänfärbuug  (Bethe)  polygonale 
Maschen  und  breitet  sich  über  die  ganze  Oberfläche  des  Ganglienzellen- 
leibes, diesem  dicht  wie  ein  Mantel  anliegend,  aus  (Fig.  103).  Der  Achsen- 
zylinderfortsatz  wird  von  dem  Golgi-Netz  frei  gelassen. 

Über  die  Bedeutung  dieses  pericellulären  Netzes  sind  die  Meinungen 
geteilt.  Golgi,  Veratti,  Ramon  y  Oajal,  Held  halten  das  Golgi- 
Netz  für  ein  Gebilde  gliöser  Natur  (Bestandteil  des  Glianetzes),  Bethe 


Fig.  102.  Fibrillenverlauf  in  einer  Zelle  des  Nueleus  dentatus  eines  Hundes  (nach 
Betlie).  Alle  Fibrillen  scheinen  die  Zelle  zu  passieren,  ohne  Teilungen  einzugehen. 
Fig.  103.  Ganglienzelle  aus  dem  Nueleus  dentatus  eines  Hundes.  Golgi-Netz.  »«Proto- 
plasmanetz einer  benachbarten  Zelle,  das  unter  dem  Protoplasmanetz  b  fortzieht;  es  ist 
durch  den  Netzbalken  e  mit  dem  Netz  b  verbunden.  Der  fremde  Protoplasmafortsatz  c 
läuft  auf  dem  Fortsatz  d  fort  und  verbindet  sich  mit  ihm  bei  fnndx«.  Beide  Figuren 
sind  der  Arbeit  Bethes:  »Über  die  Neurofibrillen  in  den  Ganglienzellen«  entnommen. 

und  Nissl  dagegen  bringen  es  mit  dem  Fibrillennetz  zusammen  und 
verlegen  in  dieses  Netz  wichtige  nervöse  Funktionen.  Ich  halte  die 
Annahme  der  erstgenannten  Autoren  für  die  richtige. 

Bethe,  welcher  die  Grolgi-Netze  au  sehr  verschiedenen  Ganglienzellen 
des  Zentralnervensystems  bei  Säugern  und  beim  Mensehen  darstellen  konnte 
und  sie  eigenthch  nur  an  den  kleinen  Sehhügelzellen  und  den 
Xleinbirnkörnern  vermisste,  erbückt  in  ihnen  ganz  regelmäßige,  für 
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die  Funktion  wichtige  Bestandteile;  er  konnte  sich  davon  überzeugen,  daß 
durch  die  Golgi-Netze  sich  berührende  Neurone  unter- 
einander durch  Netzmaschen  verbunden  sind.  So  käme  es  zu  »ditfusen 
Golgi-Netzen«  und  dazu,  daß  Aehsenzylinderzweige  (Endbäumchen)  direkt 
in  die  Golgi-Netze  übergehen  (an  den  äußersten  Spitzen  der  Protoplasma- 
fortsätze); ja  er  will  innerhalb  der  Balken  des  Golgi-Netzes  bisweilen  Fibrillen 
von  dem  Aussehen  der  Neurofibrilien  differenziert  haben  und  solche  Fibrillen 
an  die  Knotenpunkte  herantreten  gesehen  haben  (Fig.  103). 

M.  E.  sind  alle  diese  an  sich  interessanten  Details  in  bezug  auf  die 
ihnen  unterschobene  physiologische  Bedeutung  mit  der  allergrößten  Vor- 
sicht aufzunehmen.  Wenn  man  bedenkt,  wie  schwer  es  nur  ist,  an  nicht 
nach  Golgi  behandelten  Präparaten  nur  die  Kollateralen  und  die  End- 
aufsplitterungen  der  Pasern  sicher  nachzuweisen,  so  wird  man  sich  leicht 
die  Schwierigkeiten  vorstellen,  die  mit  der  Verfolgung  von  Fibrillen- 
identitäten  innerhalb  und  außerhalb  der  Nervenzelle  verknüpft  sind.  Jeden- 
falls wird  man,  bevor  man  die  feinsten  physiologischen  Aufgaben  der 
Golgi-Netze  diskutiert,  gut  tun,  die  Entscheidung  abzuwarten,  ob  dieses 
Netz  eine  wirkliche  histologische  Bildung  oder  nur  eventuell  ein  Artefakt 
ist  und  eventuell ,  ob  es  nicht  lediglich  der  Glia  angehört. 

Die  Ganglienzellen,  resp.  die  Neurone  zeigen  hinsichtlich  Form 
und  Größe  eine  Eeihe  von  Mannigfaltigkeiten;  die  einen  sind  sternförmig, 
andere  polygonal,  pyramidenförmig,  wieder  andere  haben  die  Form  einer 
Spindel  oder  einer  Mitra  usw.  An  manchen  lassen  sich  die  protoplasma- 
tischen Fortsätze  kaum  zur  Darstellung  bringen,  solche  Elemente  unter- 
scheiden sich  bei  gewöhnlichen  Behandlungsmethoden  oft  nur  sehr 
mangelhaft  von  den  Gliazellen.  Vielleicht  bilden  manche  unter  ihnen 
eine  Art  von  Übergängenzwischen  Nerven-  und  Gliazellen. 

Man  hat  in  neuerer  Zeit  den  Versuch  gemacht,  die  verschiedenen 
Ganglienzellen  nach  ihrer  Größe^),  nach  der  Form  ihres  Zellenleibes  und 
sogar  nach  ihrer  feineren  Struktur  (Gestaltung  und  Anordnung  der  Gra- 
nula oder  des  Fibrillennetzes  einzuteilen,  unter  der  stillen  Voraussetzung, 
daß  Ähnlichkeiten  in  genannter  Beziehung  auch  Ähnlichkeiten  in  funk- 
tioneller Bedeutung  entsprechen  müßten. 

')  Golgi  steUte  zuerst  die  Lehre  auf,  daß  die  großen  Ganglienzellen  moto- 
rischer, die  kleinen  sensibler  Natur  seien.  Dies  trifft  für  das  Eückenmark  teilweise 
zu,  für  das  Gehirn  aber  ganz  und  gar  nicht;  man  braucht  da  nur  an  die  großen 
Zellen  in  der  Eetina  oder  im  vorderen  Aeustieuskern  zu  erinnern,  deren  Funktionen 
sieher  keine  motorischen  sind.  Einen  ganz  ähnliehen  Gedankengang  wie  Golgi  schlug 
vor  mehreren  Jahren  auch  Nissl  ein,  nur  legte  er  seiner  Einteilung  Verschiedenheiten 
in  der  inneren  Struktur  zugrunde.  Durch  seine  Deduktionen  kam  er  schließlieh  dazu, 
die  Ursprungselemente  der  absteigenden  Quintuswurzel  (in  der  Gegend  des  Aquaeductus 
Sylvii)  den  Spinalganglienzellen  an  die  Seite  zu  stellen  und  denselben  ebenfalls  sen- 
sible Funktionen  zuzusehreiben.  Ich  glaube,  daß  wenige  Physiologen  sich  dieser  Auf- 
fassung ohneweiters  anschließen  werden. 
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Für  ein  solches  Einteilungsprinzip  fehlt  indessen  noch  eine  sichere 
physiologische  Grundlage,  ja  manche  der  bisherigen  physiologischen  Er- 
fahrungen sprechen  eher 
gegen  die  Zulässigkeit 
eines  solchen. 

WillmandieZellen 
in  bestimmte  Unter- 
gruppen einteilen,  so 
läßt  sich  dies  m.  E.  in 
befriedigender  Weise 
einzig  auf  Grund  von 

physiologischen 
Eigentümlichkeiten,  d.h. 
mit  Rücksicht  auf  die 
Leitungsrichtung,  Art 
der  Übertragung  der 
Erregungen  etc.  tun. 
Von  diesem  Gesichts- 
punkte aus,  läßt  sich 
die  Nervenzelle  am  be- 
sten nach  der  Be- 
schaffenheit des 
A  chsenzy  lind  er  fort - 
Satzes,  resp.  nach  der 
Art  seines  Abganges 
und  nach  der  Zahl 
und  Verlaufsrichtung 
seiner  Abzweigun- 
gen gruppieren. 

Eine  Sonderung 
der  Nervenzellen  in  be- 
sondere Kategorien  nach 
diesem  Gesichtspunkte 
dürfte  ra.  E.  auf  einer 
festeren  als  auf  der  von 
Nissl  empfohlenen 
Grundlage  ruhen ,  in- 
dem sowohl  die  auf  histologischem  (Golgi-Methode)  wie  die  auf  ex- 
perimentellem Wege  gewonnenen  Resultate  in  gleich  befriedigender  Weise 
für  ein  solches  Einteilungsprinzip  zu  verwerten  sind.' 

Golgi'^"  gebührt  das  große  Verdienst,  zuerst  darauf  hingewiesen  zu 
haben,  daß  der  nervöse  Fortsatz  einer  Ganglienzelle  nicht  immer  zu  einer 


Fig.  104.    Typus  I  der  Ganglienzellen.    A  Zellenleib. 
«  Protoplasmatiselier  Fortsatz,  b  Aelisenzylinderfortsatz. 
&i  Kollaterale  des  letzteren. 
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markhaltig-en  Nervenfaser  wird,  sondern  daß  er  bei  gewissen  Ganglien- 
zellen, bald  nach  seinem  Austritt  aus  dem  Zellenleib,  sieb  reichlich 
verzweigt,  in  ein  eigentliches  Astwerk  sich  auflöst,  meist  ohne  sich 
irgendwo  mit  Mark  zu  umhüllen.  Ganglienzellen,  deren  Nervenfortsatz 
nur  vereinzelte  Kollaterale  abgibt,  der,  wieGolgi  sieh  ausdrückte,  »seine 
Individualität' bewahrt«  und  zu  einer  raarkhaltigen  Nervenfaser  wird,  be- 
zeichnete dieser  Forscher  als  Nervenzellen  erster  Kategorie  (Fig.  104) 
und  solche,  bei  denen  der  Nervenfortsatz  sich  in  ein  reiches  Astwerk 

aufsplittert  (»seine  In- 
dividualität verliert«), 

als  Nervenzellen 
zweiter  Kategorie 
(G  0 1  g i  sehe  Zellen; 
Fig.  105). 

Zu  den  genannten 
zwei  Haupttypen  von 
Ganghenzellen  hatte  vor 
einigen  Jahren  Eamon 
y  Cajal  noch  eine  dritte 
hinzugefügt.  Er  konnte 
nämlich  in  der  oberliäch- 
hchen  Schicht  der  Hirn- 
rinde eine  Zellenart  auf- 
tinden,  bei  welcher  von 
den  protoplasraatischen 

Fortsätzen  ausgehend 
kurze  Achsenzylinder, 
mehrere  an  Zahl,  her- 
vorgehen,   in  vertikaler 
Fig.  105.  Typus  II  der  Ganglienzellen  (Golgisehe  Zelle).    Richtung  aufsteigen,  um 
A  Zellenleib.  «  Frotoplasmatisehe  Fortsätze,   b  Achsen-    knopfähnlieh  zu  endigen 
z^  linderfortsatz.  ö,  Kollaterale,  in  welche  sieh  der  Achsen-    (Fig.  106).  Inzwischen 
Zylinderfortsatz  spaltet.  hat  dieser  Forscher  diese 

dritte  Form  selber  fallen 

lassen,  nachdem  er  sieh  überzeugt  hatte,  daß  die  bezüglichen  Bilder  einer 
strengen  Kritik  nicht  standhielten. 

NissP'^  teilte  die  zentralen  Nervenzellen  nach  ihrer  Größe,  nach  der 
feineren  Struktur  ihres  Protoplasmaleibes  (Anordnung  der  Granula)  und  nach 
dem  Größenverhältnis  zwischen  Zellenleib  und  Zellenkörper  in  drei  Haupt- 
gruppen: 

a)  Die  cytochromen  Nervenzellen.  Körner.  Der  Zelleib  ist  nur 
andeutungsweise  vorhanden;  der  gefärbte  Kern  erreicht  die  Größe  von  ge- 
wöhnliehen Leukocytenkernen :  hierher  gehören  z.B.  die  Körner  im  Kleinhirn. 

l>)  die  karyochromen  Ner voizellen.  Kernzellen.  Zellenleib  sehr 
klein;  der  Kern  zeigt  die  Größe  der  Nervenzellenkerne  (größer  als  der  Kern 
derGlifi  ).  Vertreter  dieser  Zellenart  sind  unter  andern  die  kleinen  Nervenzellen 
der  Subat.  gelat.  Eolandi. 
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cj  Die  sora atoehromea  Nervenzellen  (Zelleibszellen).  Der  Zelleib 
umgibt  den  Zellkern  vollständig  und  besitzt  eine  deutliche  Kontur. 

Als  Sonderarten  an  Nervenzellen  nach  der  Anordnung  der  Granula 
lassen  sieh  nach  Nissl  aufstellen: 

a)  Arkyochrome  Nervenzellen;  die  Granula  zeigen  hier  die  Form 
eines  Netzes  (Olfactoriuszelle). 

ß)  Stichoehrome  Nervenzellen;  die  Granula  verlaufen  in  Form 
gleichgerichteter  Streifen  (Vorderhornzelle,  Ammonshornzelle,  pyramidenförmige 
Cortexzelle  etc.). 

y)  Zwischenform  zwischen  beiden,  arkyo- stichoehrome  Nervenzellen 
(Purkinjesche  Zelle). 

S)  Gryoehrome  Nervenzellen;  die  Granula  sind  hier  krümelig  und 
präsentieren  sich  wie  Kernchen. 

Diese  Nissische  Einteilung  basiert  auf  rein  histologischen,  prin- 
zipiell nicht  genügend  wichtigen  Eigentümlichkeiten;  aus  ihr  läßt  sich 
ein  Verständnis  für  funktionelle  Differenzen  nicht  ableiten,  sie  hat  sich 


Fig.  106.  Typus  III  der  Ganglienzellen.    Die  Ramon  y  Cajalsche  Zelle.    A  Zellen- 
leib, a  Protoplasmatisehe  Fortsätze,  h  Kleine  aufsteigende  und  bisweilen  knopfälinlieh 
endigende  Aehsenzylinder  (VJ. 


daher  bisher  noch  nicht  recht  einbürgern  können,  obvvohl  die  von  Nissl 
hervorgehobenen  histologischen  Unterscheidungen  von  verschiedeneu 
Seiten  bestätigt  werden  konnten. 

Nachdem  es  sich  im  weiteren  Verlaufe  der  Untersuchungen  ergeben 
hatte,  daß  zwischen  den  mikro-morphologischen  Nerven zellenverändernngen, 
wie  sie  durch  Vergiftungen,  Überhitzung  etc.  hervorgebracht  werden  können, 
und  der  Funktionsstörung  nicht  nachgewiesen  werden  können  (Nissl, 
Dejerine,  Goldscheider  und  Flatau),  nachdem  Nissl  selber  sich  veranlaßt 
sah,  die  den  Granula  ursprünglich  zugeschriebene  Bedeutung  (mit  der  Natur 
der  Funktion  eng  zusammenhängende  Struktur)  fallen  zu  lassen  und  das  Sehwer- 
gewicht bei  der  Funktion  der  nervösen  Zentralorgane  auf  die  Apathyschen 
Fibrillennetze  und  vollends  auf  die  bisher  etwas  vernachlässigte  Grundsubstanz 
zu  legen,  wurde  dem  früheren,  auf  der  Anordnung  der  Granula  ruhenden 
Einteilungsprinzip  der  Nervenzellen  die  Grundlage  entzogen. 

Ein  neues  auf  der  Fibrillentheorie  basierendes  Einteilungsprinzip  ließ 
sich  bisher  nicht  auffinden. 

Zwischen  den  beiden  Hauptrepräsentanten  der  Nervenzellen,  näm- 
lich zwischen  Nervenzellen  erster  Kategorie  (seine  Individualität  be- 
ll* 
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wahrendes  Axon;  Fig.  104)  und  solchen  zweiten  Kategorie  (seine  Individuali- 
tät verlierendes  Axon;  Fig.  105)  findet  sich  eine  große  Reihe  von  Über- 
gängen. Als  besonders  charakteristische  Unterart  der  Nervenzellen  zweiter 
Kategorie  sind  z.  B.  die  von  Golgi,  Ramon  und  Kölliker  beobachteten 
Korbzellen  (Fig.  120)  im  Kleinhirn  zu  betrachten,  die  uns  so  recht  in  die 
nähere  Natur  der  Assoziationszellen  einführen.  Es  sind  auchZellen  beschrieben 
worden,  die  nicht  nur  eine,  sondern  nach  vorausgehender  gabelförmiger 
Teilung  ihres  Achsenzylinders  zwei  markhaltige  Nervenfasern,  eine 
aufsteigende  und  eine  absteigende,  abgehen  lassen  (Spinalganglienzellen, 
einzelne  Rindenzellen  etc.).  Anastomosen  zwischen  den  Endbäumchen 
der  Kollateralen  der  Nervenfortsätze,  wie  sie  hypothetisch  A-on  Golgi 
angenommen  wurden  (das  nervöse  Netz  von  Golgi),  sind  später  fast 
von  allen  Forschern  verworfen  worden,  von  einigen  neuesten  Forschern 
(Dogiel'''^,  Bethe^'  u.  A.)  aber  wieder  angenommen  worden. 

Wenn  die  Nervenzellen  mit  allen  ihren  frei  auslaufenden  Fortsätzen 
selbständige  histologische  Einheiten  sind,  wie  dies  gegenwärtig  noch 
fast  allgemein  angenommen  wird,  so  können  die  Beziehungen  der  ver- 
schiedenen Nervenzellen  untereinander  nicht  anders  als  lose  oder 
lockere  gedacht  werden.  Die  Einwirkung  eines  Neurons  auf  ein  anderes 
stellt  man  sich  daher  vielftich  als  nur  durch  Kontakt  (Forel,  His'"^), 
d.  h.  durch  bloße  Berührung  herbeigeführt  vor;  einzelne  Autoren  (Held"^'') 
wollen  sich  indessen  überzeugt  haben,  daß  zwischen  der  Oberfiäche  der 
Nervenzellen  und  den  sie  umklammernden  Endbäumchen  später  eine 
wirkliche  Konkreszenz  zustande  komme.  Manche  Histologen  haben  denn 
auch  für  das  zuerst  von  Forel  ^)  und  His  (von  ganz  verschiedenen  Ge- 
sichtspunkten aus)  aufgestellte  Prinzip  der  Übertragung  durch  Kontakt 
zu  stützen  gesucht  unter  Hinweis  auf  das  Vorhandensein  von  wirklichen, 
die  Ganglienzellen  umspinnenden  Endbäumchen  oder  Körben  (Ramon  y 
Cajal^^):  doch  konnte  diese  Auffassung  von  der  Reizübertragung  durch 
Kontakt  sich  angesichts  der  üntersuchungsergebnisse   von  Apathy, 

1)  Implicite  war  die  Lehre  von  der  Übertragung  der  Erregung  durch  Kontakt 
sehen  längere  Zeit  von  Gudden  und  seinen  Schülern  angenommen;  bestimmt  ausge- 
sprochen und  als  Prinzip  aufgestellt  wurde  sie  von  Forel,  der  sich  dabei  auf  die  mit 
der  Guddensehen  Methode  erzielten  Versuehsresultate  stützte.  Was  diesem  Prinzip 
früher  hindernd  in  den  Weg  trat,  das  war  die  Schwierigkeit,  die  feinere  Art  der  Kon- 
taktübertragung von  einer  Nervenfaser  auf  die  Zelle  sich  anatomisch  vorzustellen.  Als 
die  Übertragung  vermittelndes  Gebilde  nahm  man  stillschweigend  das  aligemeine 
Gerlachsehe  Nervennetz  an,  das  ja  auch  durch  die  ersten  Golgischen  Unter- 
suchungen unter  geringer  Modifikation  im  allgemeinen  bestätigt  worden  war;  man  ge- 
langte zu  der  Auffassung,  daß  die  Nervenenden  einfach  in  die  netzförmige  Zwischen- 
substanz auslaufen,  d.  h.  in  dieses  geschlossene,  durch  feinste  Anastomosen  ge- 
bildete Netz  übergingen.  Die  moderne  Pibrillentheorie  stellt  in  Wirklichkeit  nur  eine 
Modifikation  dieser  alten  Gerlachsehen  Lehre  dar. 
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Nissl  und  Bethe  in  neuerer  Zeit  nicht  genügend  fest  behaupten. 
Näheres  hierüber  siehe  unter:  »Neuronenlehre«  und  »Fibrillenlehre«, 
S.  167. 

Während  die  Rolle  des  Achsenzylinderfortsatzes  als  die  eines  die 
Erregung  fortleitenden  Elementes  unbestritten  dasteht,  ist  die  Bedeutung 
der  protoplasmatisehen  Fortsätze  der  Ganglienzelle  noch  nicht  völlig  auf- 
geklärt. Golgi  schreibt  den  protoplasmatischen  Fortsätzen  ausschließlich 
nutritive  Bedeutung  zu,  eine  Auffossung,  die  durch  verschiedene  Momente 
scheinbar  gestützt  wird  (Vordringen  jener  Portsätze  nach  der  reich  vas- 
kularisierten  Hirnobertläche,  anastomotische  Verknüpfung  derselben  mit 
Blutgefäßen  und  Gliazellen,  welch  letzteres  allerdings  nicht  von  allen 
Autoren  zugegeben  wird).  Manche  andere  Tatsachen  weisen  aber  darauf 
hin,  daß  mit  der  G olgischen  Auffassung  zum  mindesten  die  Bedeutung 
jener  Portsätze  nicht  erschöpft  wird.  Man  sieht  z.  B.  nicht  selten,  daß 
nicht  nur  Achsenzylinder  von  den  protoplasmatischen  Veränderungen  ab- 
gehen, sondern  daß  letztere  in  ihren  Endverzweigungen  von  den  End- 
bäumchen  der  Achsenzylinder  so  umsponnen  werden  wie  zwei  ineinander- 
geschobene Baumkronen. 

Bei  einem  derartigen  Ineinanderwuchern  mögen  gewiß  auch  feinste  Be- 
standteile (Fibrillen)  aus  einem  Nerveiizellengeäst  in  das  andere  und  in  den 
Zellenkörper  eindringen.  In  solchen  Fällen  ist  eine  Leitungsfähigkeit,  d.  h. 
eine  rein  nervöse  Arbeit  seitens  des  protoplasmatisehen  Fortsatzes  wohl  nicht 
in  Abrede  zu  stellen.  Ein  schönes  Beispiel  hierfür  bieten  die  Glomeruli  in 
der  Eiechgegend  dar,  die  nach  übereinstimmender  Auffassung  nicht  anders 
gedeutet  werden  können  als  Knäuel,  gebildet  von  dem  nervösen  Fortsatz  der 
Eiechzellen  einerseits  und  dem  langen  protoplasmatisehen  Fortsatz  der  Mitral- 
zelle  anderseits.  Der  Aehsenzylinder  letzterer  geht  nämlich  in  corticaler 
Richtung  ab. 

Die  modernen  Vertreter  der  Fibrillenlehre  betrachten  die  protoplas- 
matisehen Fortsätze,  innerhalb  welcher  ja  auch  mit  dem  Gitter  der  Nerven- 
zelle in  Zusammenhang  stehende  Fibrillen  sich  nachweisen  lassen,  in  gleicher 
Weise  wie  den  Achsenzylinderfortsatz,  als  Träger  der  Leitung.  Nach  diesen 
Autoren  (Apathy,  Bethe,  Nissl  u.  A.)  besteht  aber  eine  geschlossene 
Kommunikation  zwischen  den  Fibrillen  des  Achsenzylinders  und  denjenigen  der 
protoplasmatisehen  Fortsätze  in  der  Weise,  daß  innerhalb,  zum  Teil  aber  auch 
außerhalb  der  Nervenzelle  nur  Umlagerung  der  Fibrillen  und  Ausbreitung' 
in  Gestalt  eines  Gitters  (nicht  aber  eine  Kontinuitätsunterbrechnng  durch  Auf- 
lösung der  Fibrillen  in  feinstes  Faserwerk-,  respektive  Punktsubstanz)  stattfindet. 
Nach  der  Auffassung  jener  Autoren  diente  überhaupt  die  Nervenzelle  weniger 
der  spezifischen  nervösen  lunktion  (Quelle  von  kinetischen  Energien,  Stätte 
für  die  Aufspeicherung  und  Modifikation  der  Erregungen),  als  der  Ernäh- 
rung der  Fibrillengitter  und  deren  extrazellulären  Fortsätze;  der  Schwer- 
punkt der  nervösen  Tätigkeit  würde  nach  dieser  Theorie  in  die  iutra-  und 
extrazelluläre  Fibrillenmasse  und  vor  allem  in  die  molekulare  Substanz 
verlegt.  (Näheres  hierüber  siehe  unter:  »Allgemeine  Architektonik  des  Zentral- 
nervensystems « .) 
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Glia-Elemente. 

Die  Gliazellen  differenzieren  sich  scliärfer  ziri^a  im  dritten  Fötalmonat 
und  zeigen  als  junge  Elemente  die  Gestalt  von  granulierten  elliptoiden 
Elementen;  später  werden  sie  sternförmig  und  verraten  zarte  Fortsätze;  die 
Spinnenform  erhalten  sie  aber  erst  im  sechsten  Monat.  Auf  ihren  ektoder- 
malen  Ursprung  wurde  schon  früher  hingewiesen.  Ob  die  feinen  Fortsätze 
und  Fäserchen,  die  man  namentlich  beim  Erwachsenen  als  Stützelemente 
kennt,  in  direktem  Zusammenhang  mit  der  Gliazelle  stehen,  wird  unter  Ein- 
räumung des  histogenetischen  Hervorgehens  jener  aas  der  Zelle  noch 
von  einigen  Autoren  (Ranvier,  Weigert  u.a.)  bestritten.  Letztere  fassen 
das  feine  gliöse  Faserwerk  beim  Erwachsenen  als  ein  selbständiges  Ge- 
webe auf,  dessen  Fädchen  unter  und  über  der  Gliazelle  verlaufen,  mit 
derselben  in  direkter  Kontinuität  aber  nicht  stehen.  Die  Gliazelle  sei 
zusammengesetzt  aus  einem  Kern,  der  von  etwas  zartem  Protoplasma  um- 
geben werde.  Die  meisten  Anatomen  sind  dagegen  der  Meinung,  daß  die 
Fortsätze  der  Gliazellen  tatsächlich  aus  der  Zelle  treten,  auch  beim  Er- 
wachsenen, und  führen  die  Eesultate  von  Eanvier  und  Weigert  auf 
ungenügende  Farbentechnik,  die  den  wahren  Zusammenhang  nicht  klar 
wiedergibt,  zurück  (Golgi,  Boll'^,  Lenhossek^^s^  Kölliker-'*'  u.  a.). 
Sicher  ist,  daß  die  Glia  je  nach  Alter  und  Hirnregion  sich  bei  allen  Tinktions- 
methoden  verschieden  präsentieren  kann.  Durch  die  Untersuchungen 
Weigerts'"''^  (1896)  ist  die  Frage  nach  der  Zusammensetzvmg  der  Glia 
vielleicht  der  Lösung  einen  Schritt  nähergerückt,  und  zwar  im  Sinne 
der  Ranvierschen  Ansicht.  Kölliker  unterscheidet  für  das  Rücken- 
mark einfach  Kurzstrahler  und  Langstrahler,  d.  h.  Gliazellen  mit 
langen  und  mit  kurzen  Fortsätzen  (Astrocyten).  Damit  werden  aber  die  ver- 
schiedenen Formen  nicht  erschöpft.  Es  gibt  zweifellos  auch  und  namentlich 
im  Großhirn  (Mark  und  Rinde)  Glia-Elemente,  die  als  einfache,  von  jedem 
Protoplasma  freie  Kerne  imponieren,  ferner  solche,  für  welche  die  Schilderung 
von  Ran  vi  er  und  Weigert  zutrifft.  Die  Fortsatzfäden  sind  bisweilen 
lang  und  derb,  bisweilen  fein  und  zart;  oft  sieht  man  ein  feinstes  Faser- 
werk und  oft  ein  derbfaseriges  Gewebe,  hin  und  wieder  trifft  man  spinnen- 
oder  pinselförmige  Gebilde  und  dann  auch  freie,  in  Gruppen  liegende 
Kerne.  Genug,  die  Frage  nach  der  Struktur  und  feineren  Anordnung  der 
Glia  ist  von  einem  Abschluß  noch  weit  entfernt,  trotzdem  man  derselben 
sich  von  embryologischen,  vergleichend-anatomischen,  anatomisch- experi- 
mentellen Gesichtspunkten  aus  zu  nähern  gesucht  hat. 

Die  Grundsubstanz,  Molekularsubstanz  (Subst.  gelatinosa). 

Als  Grundsubstanz  wird  kurzweg  alles  das  im  zentralen  grauen 
Nervensystem  bezeichnet,  was,  abgesehen  A'on  den  markhaltigen  Nerven- 
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fasern,  zwischen  den  Ganglienzellen-  und  den  Gliazellengruppen  liegt. 
Es  handelt  sich  da  also  vor  allem  um  feine  Verästelungen  der  proto- 
plasmatischen Fortsätze,  um  Endbäumchen  der  Achsenzylinder  und  der 
Kollateralen  des  letzteren  (»Punktsubstanz«),  um  das  extrazelluläre  Fibrillen- 
werk,  um  das  Faserwerk  der  Glia  und  schliei^lich  noch  um  die  perifibrilläre 
flüssige  Substanz,  das  Hyaloplasma.  Daß  hier  die  feineren  Komponenten 
rein  anatomisch  schwer  (d.  h.  nur  mittelst  der  elektiven  Methode)  zu 
differenzieren  sind,  ist  selbstverständlich.  Bei  Übersichtsbilder  liefernden 
Färbungen  (Karmin,  etc)  und  an  ungefärbten,  frischen  Präparaten  sieht 
man  in  der  Eegel  nur  ein  fein  granuliertes,  molekulares  oder  ein  aus 
feinstem  Faserwerk  bestehendes  Gewebe.  Wie  wir  später  sehen  werden, 
lassen  sich  durch  die  Degenerationsmethode  an  den  verschiedenen  Partien 
des  Zentralnervensystems  einzelne  der  Komponenten  der  Grundsubstanz 
ausschalten,  wodurch  auch  experimentell  eine  Analyse  derselben  er- 
möghcht  wird. 

(1)  Allgemeine  Histo-Architektoiiik  des  Nervensystems. 

a)  Grundanschauungen  über  die  feinste  Gliederung  der  Nerven- 
elemente. Neuronenlehre.  Fibrillenlehre. 

Die  von  Forel'"  und  His''*  begründete  Lehre,  daß  die  Ganglienzelle 
mit  ihrem  nervösen  Fortsatz  und  den  Kollateralen  der  letzteren  sowohl 
eine  histologische  als  auch  eine  funktionelle  Einheit  (Neuron)  bilde, 
ferner  daß  die  Übertragung  der  Erregungen  von  Neuron  zu  Neuron  durch 
Kontakt  (seitens  des  die  Nervenzelle  umspinnenden  Endbäumchens)  erfolge 
(Neurontheorie),  ist  in  den  letzten  Jahren  Gegenstand  wiederholter  Angriffe 
geworden.  Insbesondere  waren  es  Apathy^*',  Bethe^^^,  Nissl'''*^, 
Schenck'"''*,  Bailance  und  Stewart i-",  Hensen'"'-'  u.  a.,  welche 
die  Neuronlehre  einer  scharfen  Kritik  unterzogen  und  dieselbe  als  un- 
richtig bezeichneten.  Nissl  erklärte  diese  Lehre  für  direkt  abgetan.  Der 
Neuronenlehre  wurde  von  den  genannten  Forschern  die  von  Apathy 
aufgestellte  Fibrillenlehre  gegenübergestellt  und  ebenso  lebhaft  verteidigt 
als  jene  bekämpft. 

Die  Fibrillenlehre')  stützt  sich  hauptsächlich  auf  histologische 
Untersuchungen  an  Wirbellosen  (Hirudo,  Lumbricus).  Apathy,  Bethe, 
Nissl  u.  a.  erblicken  in  den  Neurofibrillen  den  wesentlichsten  spezifischen 
Bestandteil  des  Nervensystems.  Die  Neurofibrillen  (deren  Einheit  die 
histologisch  nicht  mehr  trennbare  Elementarfibrille  darstellte),  sind  in 
eine  weiche  Interfibrillärsubstanz  eingebettet  und  bilden  gesondert  oder 
in  großer  Zahl  vereinigt  den  Achsenzylinder.  Das  Wesentlichste  dieser 
Apathyschen  Theorie  ist  nun,  daß  die  Neurofibrillen  nicht  aus  der 

0  Vgl.  aiieh  S.  155  u.  if. 
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Ganglienzelle,  sondern  aus  den  sogenannten  »Nervenzellen« 
dieses  Forschers  (kleine  Zellen,  die  in  der  ganzen  Kontinuität  der  Nerven- 
fasern sich  vorfinden)  ihren  Ursprung  nehmen  und  daß  sie  allmählich  ganz 
zu  ununterbrochenen  feinsten  Fäserchen  verschmelzen.  Die  Ganglienzellen 
werden  nach  Apathy  von  den  Neurofibrillen  in  verschiedenen  Eichtungen 
einfach  durchbohrt;  die  Fibrillen  dringen  mit  dem  Achsenzylinder  in  die 
Ganglienzelle  und  treten  durch  die  protoplasmatischen  Fortsätze  in 
gleicher  Anzahl  wieder  heraus.  Nachdem  sich  die  Neurofibrillen  im  Leib 
der  Ganglienzelle  in  ihre  Elementarfibrillen  aufgespalten,  ein  sogenanntes 
Elementargitter  (mit  geschlossenen -Maschen)  gebildet  haben,  verlassen 
sie  die  Zelle  wieder  in  geschlossenen,  aber  anders  verteilten  Fibrillen- 
bündeln.  Eine  Unterbrechung  der  Neurofibrillen  finde  beim  Erwachsenen 
nicht  statt.  Die  Neurofibrillen  können  in  der  geschilderten  Weise  noch 
durch  mehrere  Ganglienzellen  hindurch  ziehen  und  es  können  einzelne 
Fibrillen  die  Ganglienzelle  durchpassieren,  ohne  sieh  an  dem  Fibrillen- 
gitter  zu  beteiligen.  So  steht  nach  Apathy  und  Bethe  das  ganze 
Nervensystem  durch  die  Fibrillen  in  voller  Kontinuität  in  sich  geschlossen 
da,  ähnlich  wie  das  Gefäßsystem,  ohne  deutlichen  Anfang,  ohne  deut- 
liches Ende  und  selbst  in  den  peripheren  Endorganen  nicht  ganz  unter- 
brochen. 

Den  Ganglienzellen,  welche  nach  den  bisherigen  physiologischen 
Lehren  mit  der  Aufspeicherung  und  Entladung  der  Reize  betraut  waren, 
welche  die  eigentlichen  nervösen  Werkstätten  bildeten,  wird  von  Apathy 
und  auch  von  Bethe  die  Rolle  von  einfachen  Ernährungsmagazinen  zu- 
gesprochen, den  Neurofibrillen  dagegen  nicht  nur  die  Aufgabe  der  Leitung 
der  Erregungen,  sondern  auch  die  der  spezifischen  nervösen  Tätigkeit  zu- 
gewiesen. 

Einen  größeren  Gegensatz  wie  zwischen  der  Neuronenlehre  und  der 
Pibrillenlehre  kann  man  sich  kaum  denken.  Hier  der  aus  zahlreichen, 
reich  gegliederten,  relativ  selbständigen  Einzelindividuen  aufgebaute 
Nervenstaat,  dort  äußerste  Einschränkung  jeder  Individualität,  ein  in  sich 
geschlossenes  Maschennelz,  dessen  Knotenpunkten,  den  Ganglienzellen, 
nur  die  Bedeutung  von  Nahrungsspenderinnen  für  die  Neurofibrillen  ein- 
geräumt wird. 

Die  im  vorstehenden  kurz  wiedergegebenen  Kontroversen  der  Hirn- 
anatomen in  bezug  auf  die  feinste  Struktur  und  den  histologischen  Zu- 
sammenhang der  Nervenzellen  und  der  Nervenfasern  würden  den  Hirn- 
pathologen nicht  näher  berühren,  wenn  jene  Fragen  nicht  in  engster 
Beziehung  mit  unseren  Vorstellungen  über  die  Leitung,  die  Transfor- 
mation, die  Verteilung  und  Aufspeicherung  der  nervösen  Erregungen 
(Sinuesempfindung,  kinetische  Energie)  stehen  würden.  Gerade  der  Hiru- 
pathologe  möchte  näher  wissen,  welchen  Anteil  die  verschiedenen  hista- 
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logischen  Elemente  an  jenen  physiologischen  Grundaufgaben  nehmen, 
ferner  wie  letztere  sich  auf  jene  verteilen. 

Zwischen  der  sogenannten  Neuronentheorie,  in  welcher  eine  gewisse 
Selbständigkeit  der  sieh  stetig  zu  höheren  architektonischen  Gliede- 
rungen aufbauenden  Elemente  und  auch  diesen  Gliederungen  ausgedrückt 
ist,  und  der  Apathyschen  Theorie,  daß  das  ganze  Nervensystem  im 
Grunde  genommen  aus  einem  riesig  komplizierten,  namentlich  in  und 
um  die  Nervenzellen  sich  gitterförmig  ausbreitenden,  in  toto  geschlos- 
senen Netzwerk  (ohne  Anfang  und  Ende)  von  feinsten  Fibrillen  (Neuro- 
fibrillen) bestehe  (Fibrillentheorie),  steht  die  Vermittlungslehre,  daß 
zwar  die  Nervenzelle  mit  ihrer  Nervenfaser  histogenetisch  eine  Einheit 
bilde,  daß  aber  zwischen  den  funktionell  aufeinander  wirkenden  Neuronen 
die  Verknüpfung  später  nicht  in  Gestalt  einer  bloßen  Berührung  (eines 
Kontaktes  durch  die  Endbäumchen  der  Endfortsätze')  stattfindet,  sondern 
daß  später  zwischen  Endbäumchen  und  der  von  letzterem  umsponnenen 
Nervenzellen  eine  wirkliche  Verwachsung,  eine  Konkreszenz  sich  bildet 
(Held),  so  daß  beide  auch  anatomisch  verschmolzen  erscheinen.  Es 
ist  hier  nicht  der  Ort,  in  ausführlicher  Weise  das  »Für  und  Wider«  der 
soeben  erwähnten  Theorien  zu  erörtern^);  es  seien  hier  nur  in  Kürze  die 
Ansichten,  die  sich  der  Verfasser  über  die  hier  in  Frage  stehenden 
Grundprinzipien  gebildet  hat,  wiedergegeben. 

Die  Fibrillentheorie  in  der  Form,  wie  sie  von  Apathy  undBethe 
gelehrt  wird,  scheint  bis  jetzt  noch  auf  zu  schwachen  Füßen  zu  ruhen,  als 
daß  man  sie  zur  Basis  für  unsere  Anschauungen  über  die  Lokali- 
sation der  nervösen  Vorgänge  und  die  übrige  Wirkungsweise  im 
Zentralnerven  System  wählen  dürfte.  Sie  ist  keineswegs  geeignet,  die  funk- 
tionellen Vorgänge  unserem  Verständnis  näher  zu  bringen  als  die  Neuronen- 
theorie. Soweit  sie  sich  auf  rein  histologische  Untersuchungen  stützt,  ist 
zu  betonen,  daß  (zumal  bei  den  Wirbeltieren)  die  auf  die  Beziehungen 
des  pericellulären  Faseraetzes  zur  Nervenzelle  gerichteten  Untersuchungen 
der  Anatomen  durchaus  nicht  übereinstimmend  lauten,  resp.  daß  die 
bezüglichen  histologischen  Bilder  in  verschiedener  Weise  sich  inter- 
pretieren lassen.  Man  muß  sich  klar  macheu,  daß  jedenfalls  von  einer 
sicheren  Verfolgung  einzelner  Fibrillenindividuen  auf  weite  Strecken  in 
und  außerhalb  der  Nervenzelle  nicht  die  Bede  sein  kann  (mau  verfolgt  nur 
Gruppen  von  Fibrillen).  Täuschungen  in  bezug  auf  den  feineren  Verlauf 
der  Fibrillen  sind  selbst  bei  Anwendung  der  besten  elektiven  Färbungen 
keineswegs  ausgeschlossen.  Gibt  man  indessen  die  Eichtigkeit  der  tatsäch- 
lichen Verhältnisse  zu,  dann  dürfen  immer  noch  die  histologischen  Befunde 


')  Cfr.  hierüber  die  Aufsätze  von  Verworn Betlie,^'  Schenek""",  NissP^', 
ete. 
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am  Nervensystem  der  Wirbellosen,  bei  denen  namentlich  tadellose,  über- 
zeugende histologische  Bilder  gewonnen  wurden  (Gold-Methode),  nicht 
ohne  weiteres  auf  das  Zentralnervensystem  der  Wirbeltiere 
und  sogar  auf  das  der  höheren  Sänger  übertragen  werden').  Man  ver- 
gesse nicht,  daß  bei  der  relativ  kleinen  Zahl  und  der  relativ  einfachen 
Gliederung  der  Nervenzellen  bei  den  Wirbellosen  den  Einzelelementen 
größere,  ausgedehntere  funktionelle  Aufgaben  erwachsen  müssen 
als  bei  den  höheren  Tieren,  wodurch  fortgesetzte  phylogenetische 
Differenzierungen  der  Elemente  zu  neuen,  besonderen  Zentren  eine  ge- 
waltige Umgestaltung  der  ganzen  Organisation  im  Sinne  einer  Arbeits- 
teilung geschaffen  worden  ist,  und  wo  die  Einzelelemente  in  ihrer 
Selbständigkeit  aufs  äußerste  eingeschränkt  sind.  Eventuell  wäre  man 
nur  berechtigt,  das  phylogenetisch  älteste  nervöse  Sj^stem  der  Wirbeltiere, 
das  sympathische  Nervensystem,  mit  dem  Zentralnervensystem  der  Wirbel- 
losen zu  vergleichen. 

Die  scheinbare  Kontinuität  der  extra-  und  der  intracellulären  Fibrillen 
könnte  übrigens  Effekt  einer  im  Verlauf  fortgesetzter  Fimktionsausübung 
eingetretenen  sekundären  Verschmelzung  sein.  Jedenfalls  ist  eine  Über- 
tragung der  histologischen  Verhältnisse  von  dem  System  der  cerebrospinalen 
Nerven  und  vom  System  der  spinalen  und  der  sympathischen  Ganglien, 
an  welchen  die  Hauptuntersuchungen  über  die  Fibrillen  angestellt  worden 
sind,  auf  die  höheren  Nervenzellenkoraplexe  nicht  ohne  weiteres  zu  billigen, 
auch  dann  nicht,  wenn  sich  an  den  großen  Pyramidenzellen  der  Hirnrinde 
und  anderer  besonders  ausgeprägter  Nervenzellen  ähnliche  Fibrillen  wie 
in  den  Ganglien  der  Wirbeilosen  nachweisen  lassen. 

Noch  weniger  befriedigend  als  die  anatomischen  sind  die  physio- 
logischen Momente,  die  zu  gunsten  der  Fibrillentheorie  geltend  ge- 
macht worden  sind.  Da  ist  in  erster  Linie  der  sogenannte  Elementar- 
versuch von  Bethe,  ausgeführt  am  Taschenkrebs  (Gare,  maenas)  zu  er- 
wähnen. Dieser  Versuch  beweist,  vorausgesetzt,  daß  er  einwandfrei^)  aus- 
geführt worden  ist,  wie  schon  Verworn  hervorgehoben  hat,  doch  nur,, 
daß  ein  Retlex  beim  Taschenkrebs  eine  Zeitlang  noch  möglich  ist,  wenn 

')  Durch  die  neue  Silber-Pyrogallussäure-Methode  von  Kamon  y  Cajal  gelingt 
es  allerdings  auch  bei  Säugern  die  intracellulären  Fibrillen  ziemlieh  sicher  zur  Dar- 
stellung zu  bringen. 

-)  Bethe  zerstörte  (bei  Careinus  maenas)  mechanisch  alle  (?)  Ganglienzellen  in 
jener  Ganglienzellenanhäufung,  die  der  Innervation  einer  Antenne  vorstehen  und  be- 
obachtete, daß  nichtsdestoweniger  die  Bevvegungstätigkeit  auf  peripherische  Reize  und 
auch  der  Tonus  einige  Tage  in  der  betreffenden  Antenne  deutlich  erhalten  blieben 
xmd  erst  dann  dauernd  verloren  gingen.  Nach  Durehsehneidung  der  Antennenerve n 
wurde  dagegen  die  Bewegung  der  Antenne  sofort  aufgehoben.  Bethe  schloß  aus  diesem 
Experiment,  daß  die  Ganglienzellen  für  das  Zustandekommen  der  Reflexe  nicht  notwendig 
sind. 
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man  den  kernhaltigen  Teil  der  zentralen  Ganglienzelle  seines  Eeflex- 
bogens  abgeschnitten  hat,  mit  anderen  Worten,  daß  vom  Kern  abge- 
trennte Protoplastnamassen  (bei  Kaltblütern)  für  kurze  Zeit  noch  Er- 
regungen auf  motorische  Nerven  zu  übertragen  etc.  imstande  sind.') 

Andere  physiologische  Beobachtungen,  die  für  die  Fibrillentheorie 
ins  Feld  geführt  worden  sind,  wie  z.  B.  die  Beobachtungen  Bethes,  daß 
von  ihren  zentralen  Verbindungen  losgelöste  periphere  Nerven  sich  zu 
regenerieren  vermögen  und  selbst  dann,  wenn  die  Verheilung  der  zentralen 
Stümpfe  durch  deren  Dislokation  verhindert  wurde,  bedürfen  —  so 
interessant  sie  sind  und  so  glaubwürdig  sie  nach  Bethes  Darstellung 
auch  klingen  —  in  bezug  auf  ihre  Tatsächlichkeit  noch  der  Bestätigung 
und  in  bezug  auf  die  Einzelheiten  einer  näheren  Aufklärung. 2)  Jedenfalls 
dürfen  die  Schlüsse,  die  Bethe  aus  diesem  am  peripheren  Nerven^)  ge- 
wonnenen Eesultaten  gezogen  hat,  auf  die  zentralen  Nervenfasern,  die 
bekanntlich  nach  Kontinuitätsunterbrechungen  überhaupt  nicht  wieder 
verwachsen,  nicht  übertragen  werden.  Auch  ist  zu  betonen,  daß  die 
Betheschen  Versuche  mit  den  pathologischen  Erfahrungen  beim  Menschen 
in  Widerspruch  stehen  und  daß  sie  von  Münzer^'"-^",  der  sie  kürzlich 
wiederholt  hat,  weder  in  bezug  auf  die  Wiederkehr  der  elektrischen 
(faradischen)  Erregbarkeit,  noch  in  bezug  auf  die  wirkliche  Eegeneration 
der  Faser  bestätigt  werden  könnten.  Münzer  fand  in  Übereinstimmung 
mit  den  Beobachtungen  der  alten  Forscher  (Vulpian,  Eanvier)  im 
peripheren  Stumpf  derartig  operierter  Tiere  nur  leere  Schwannsche 
Scheiden  und  Eeste  zerfallenen  Markes,  und  nur  im  zentralen  junge 
Sprossen. 

Dagegen  scheinen  die  Untersuchungen  von  Bailance  und  Stewart 
in  bezug  auf  einige  andere  Punkte  Bethe  Eecht  zu  geben. ^) 

')  Es  erseheint  für  jeden,  der  mit  den  Seliwierigkeiten  solcher  Versuche 
vertraut  ist,  keineswegs  ausgeschlossen,  daß  Bethe  bei  seinem  Versuch  unter  den 
vielen  Nervenzellen  des  fragliehen  Nervenzellenhaufens  des  Taschenkrebses  vielleicht 
doch  einige  stehen  gelassen,  resp.  unvollständig  entfernt  hat,  und  dann  läßt  sieh  das 
vorübergehende  Fortdauern  der  Reflexe  in  viel  einfacherer  Weise,  nämlich  durch  die 
Tätigkeit  des  Restes,  erklären. 

-)  Die  Tatsachen  wurden  von  v.  Ge  buchten  kürzlich  bestätigt,  aber  anders 
gedeutet.  (Anmerkung  bei  der  Korrektur). 

^)  Die  periphere  Nervenfaser  nimmt  bekanntlich  mit  Rücksicht  auf  ihre  Aus- 
stattung mit  einer  Schwan nschen  Scheide  unter  den  Nervenfasern  eine  Sonder- 
stellung ein. 

Die  sorgfältig  angestellten  Versuche  von  Ballance  und  Stewart'-»  über 
die  histologischen  Vorgänge  bei  der  Regeneration  der  durchschnittenen  (vernähten  und 
nicht  vernähten)  peripheren  Nerven  haben  Resultate  zutage  gefördert,  die  eine  gewisse 
Übereinstimmung  mit  den  von  Bethe  mitgeteilten  zeigen.  Nach  Ballance  und 
Stewart  sollen  die  Vorgänge  bei  der  Regeneration  in  dem  proximalen  und  in  dem 
distalen  Nervenstumpf  nur  graduell,  nicht  aber  prinzipiell  diiferieren.    Auch  in  dem 
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Mit  Bezug- auf  die  Entwicklung,  d.  h.  den  embryol.  Aufhau  der  peri- 
pheren und  auch  der  langen  entralen  Nervenfasern  muß  allerdings  ohne  weite- 
res den  Anhängern  der  Fibrillentheorie  zugegeben  werden,  daß  die  Ent- 
wicklungsweise jener  durch  das  Hissche  Schema  des  sukzessiven  Aus- 
wachsens der  Fortsätze  der  Neuroblasten  nicht  völlig  befriedigend  auf- 
geklärt wird.  Aus  den  Beobachtungen  von  Dohm,  Kupffer,  Beard, 
Bethe,  Hensen  u.  a.  ergibt  sich  zweifellos,  daß  die  erste  Anlage  der 
peripheren  Nervenfaser  sieh  in  Gestalt  von  Zellreihen  gliedert  und  daß 
lange  vor  einem  genügenden  Auswachsen  der  Ausläufer  aus  den  Neuro- 
blasten  des  Vorderhornes  in  den  peripheren  Nervenanlageu  feine  Fasern 
zu  erkennen  sind  (Hensen),  was  auch  ich  bestätigen  kann.  Diese  histo- 
logischen Eesultate  werden  durch  die  His sehen  Untersuchungen  nicht 
widerlegt.  Aber  auch  im  heranreifenden  Gehirn  kann  man  ähnliche,  mit 
der  Hisschen  Lehre  in  teilweisem  Widerspruch  stehende  Verhältnisse 
beobachten.  So  sieht  man  (wie  ich  mich  selbst  überzeugt  habe)  beim 
menschlichen  Embryo  von  vier  Monaten  in  der  Pyramidenbahn  scharf 
differenzierte  (nur  marklose)  Nervenfasern  in  sehr  stattlicher  Menge 
(umgeben  von  Eundzellen),  während  in  der  Großhirnrinde  um  diese 
Zeit  nicht  eine  einzige  charakteristische  Pyraraidenzelle,  überhaupt  eine, 
typische  Nervenzelleneigenschaften  verratende  Zelle  sich  nachweisen  läßt. 
Der  Großhirnmantel  verrät  wohl  zahlreiche  kleine  Neuroblasten,  in  der 
primitiven  Rindenanlage  sind  indessen  nur  dicht  gedrängt  liegenden 
Enibryonalzellen  (auch  Mitosen)  zu  sehen. 

Durch  alle  diese  Beobachtungsresultate  wird  indessen  nur  wahr- 
scheinlich gemacht,  daß  an  dem  embryonalen  Aufbau  der  peripheren  und 
eventuell  auch  der  langen  zentralen  (Pyramideniasern,  Hinterhornfasern) 
Nervenfasern  sich  einige  Zellenarten  durch  gliedweise  Aneinanderreihung 
beteiligen,  es  wird  aber  dadurch  die  Frage  nach  dem  Auteil  des  primären 


nicht  vereinigten  peripheren  Ende  der  durchschnittenen  Enden  zeigt  sieh  bis  zu 
einem  gewissen  Grade  Regeneration  des  Achsenzylinders  und  sogar  der  Marlvseheide, 
doch  komme  es  in  dem  peripheren  Ende  nicht  zu  einer  vollen  Reife  der  Nerven- 
faser, so  lange  der  distale  regenerierende  Stumpf  nicht  mit  dem  proximalen  durch 
Naht  vereinigt  würde.  Nach  Bailance  und  Stewart  zeige  zwar  der  zentrale  Stumpf 
eine  reichlichere  Sprossung  von  jungen  Nervenfasern,  der  Neuaufbau  der  zerstörten 
Nervenfaser  geschehe  indessen  durch  Proliferation  der  Kerne  des  Neurilemms,  die  zu 
spindelförmigen  Zellen  auswachsen;  solche  Zellen  gruppieren  sich  in  der  Richtung  der 
Nerven,  indem  sie  oft  zwei  und  drei  nebeneinander  zu  einer  fortlaufenden  Kette  sieh 
ordnen,  sie  bauen  sich  nach  teilweiser  Verschmelzung  in  der  Weise  feiner  aus,  daß 
die  Kerne  nach  der  Peripherie  rücken  und  der  Zellenleib  für  die  Bildung  der  jungen 
Nervenfaser  Verwendung  findet.  Zum  fertigen  Ausbau  ist  indessen  auch  nach  der 
Meinung  von  Ballanee  und  Stewart  die  Mitwirkung  der  mit  den  Nervenzellen  in 
Zusammenhang  gebliebenen  Achsenzylinder  unentbehrlich.  Mit  anderen  Worten,  es 
konkurrieren  da  mehrere  Faktoren. 
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Nervenzellenaxons  an  der  Ausgestaltung  der  fertigen  Nervenfaser  nicht 
befriedigend  aufgelilärt. 

Wenn  auch  die  für  die  Fibrillentheorie  aufgestellten  Argumente 
noch  weiterer  und  festerer  Stützen,  als  sie  bisher  von  den  Anhängern 
jener  Lehre  vorgebracht  wurden,  bedürfen,  so  muß  anderseits,  angesicht'^ 
der  im  vorstehenden  vorgebrachten,  namentlich  erabryologisehen  und  auf  die 
Regeneration  des  Nerven  sieh  beziehenden  Momente  eingeräumt  werden, 
daß  die  Neuronenlehn;  in  der  engen  Fassung,  wie  sie  von  Waldeyer^'"^ 
nach  anatomisch-histologischen  und  entwicklungsgesehichtlichen  Beob- 
achtungsresultaten (Golgi- Methode)  motiviert  wurde  (in  Gestalt  der 
gebräuchlichen  Schemata)  sich  auch  nicht  mehr  aufrecht  erhalten  läßt. ') 
Vor  allem  ist  es  (unter  Berücksichtigung  der  Arbeiten  von  Kupffer,  Hensen 
u.  a.)  fraglich,  ob  die  lange  Nervenfaser  auch  in  bezug  auf  das  Axou 
wirklich  Ausläufer  und  Produkt  nur  einer,  und  zwar  nur  der  Nerven- 
zelle darstellen;  und  ferner,  ob  die  Beziehungen  des  Außenfibrillengitters 
zur  Nervenzelle  nur  in  einem  Kontaktverhältnis  bestehen,  oder  ob  wirkliche 
Verschmelzungen  zwischen  Fibrillengitter  und  Protoplasraaleib  vorhanden 
sind  (Held).  Bei  einem  so  komplizierten  Werk,  wie  das  Zentralnervensystem 
eines  darstellt,  ist  im  weiteren  die  Frage  aufzuwerfen,  ob  wir  den  ganzen 
Aufbau  des  Zentralnervensystems  in  einheitlicher  Weise,  durch  Annahme 
von  einerlei  Elementen,  erklären  können. 

M.  E.  wäre  die  Auffassung  nicht  ohne  weiteres  von  der  Hand  zu 
weisen,  daß  das  zentrale  Nervensystem  zum  teil  sich  aus  Elementen  auf- 
baut, die  dem  bisherigen  Neuron  entsprechen,  zum  teil  aus  morphologisch 
kombinierten  Bildungen  aus  architektonischen  Einheiten,  an  deren  Gestaltung 
sich  einige  verschiedene  Zellenkomponenten  (Neuroblasten,  Spongioblasten 
und  auch  Übergangsformen  zwischen  diesen  beiden)  beteiligen  (lange 
zentrale  Pasern,  cerebrospinale  Nerven). 

Der  rein  histologische  Gesichtspunkt  ist  indessen  in  dieser  ganzen 
Frage,  wo  wir  die  anatomisch-tektonischen  Unterlagen  für  unzählige  Formen 
nervöser  Tätigkeit  suchen,  nicht  ausschlaggebend.  Ich  bin  der  Meinung, 
daß  der  rein  histologischen  Fragestellung  die  experimentell-anato- 
mische, welche  die  Gliederung  in  bezug  auf  die  feinsten  Grundelemente 
zunächst  unbeachtet  läßt  und  etwas  gröbere  tektonische  Gliederungen 
für  sich  zu  ermitteln  sucht,  voranzugehen  habe.  Unsere  gegenwärtigen  An- 
schauungen über  den  Aufbau  des  Zentralnervensystems  gründen  sich 
nämlich  bei  näherer  Betrachtung  weniger  auf  die  feineren  histologi- 
schen Wechselbeziehungen  zwischen  Nervenzelle,  Fibrillennetz  und  Nerven- 
laser, als  auf  Abgrenzungen  und  Gliederungen,  wie  sie  sich  aus  den  Folgezn- 
ständen  nach  Kontinuitätstrennungen  im  peripheren  undZentral- 


1)  Vgl.  auch  Hoelie«-',  Hänel"»  „.  a. 
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nervensystem  anatomisch  und  funktionell  ergeben.  Und  da  ist  es  zunächst 
wichtig  (exakter  als  es  bisher  geschehen  ist),  unseren  Gesamterwerb  in 
dieser  Beziehung  näher  ins  Auge  zu  fassen  und  zu  prüfen,  zu  welchen 
nutritiven  Einheiten  (elementarer  nervöser  Haushalt)  wir  gelangen, 
und  zwar  ohne  Rücksicht  auf  die  Frage,  ob  bei  einer  derartigen  Einheit 
wir  überall  mit  Zelleneinheiten  oder  mit  Kombinationen  von  biologischen 
Elementen,  d.  h.  mit  solchen,  an  deren  Aufbau  mehr  als  eine  Zelle  sich 
beteiligt,  zu  tun  haben. 

In  Neurone  in  diesem  nutritiv-funktionellen  Sinne  lassen  sich 
indessen  auch  nicht  alle  nervösen  cellulären  Bestandteile  des  Zentral- 
nervensystems zergliedern;  denn  auf  Grund  der  sekundären  Degeneration^) 
gelingt  es  nur  an  einem  Bruchteil  der  architektonischen  Strukturen 
eine  anatomische  Einheit  nachzuweisen  (Neurone  vom  ersten  Typus); 
der  ßest  wäre  vorläufig  nur  für  eine  rein  histologische  Einteilungsweise 
zugänglich. 

Das  Experiment  am  Tier  lehrt  uns  (wie  die  im  folgenden  ausgeführten 
Beispiele  zeigen),  daß  jede  Ganglienzelle  erster  Ordnung  (d.  h.  jede 
Nervenzelle,  deren  Achsenzyhnderfortsatz  in  eine  markhaltige  Nervenfaser 
übergeht)  die  feinere  Ernährung  der  aus  ihr  hervorgehenden  Nervenfaser 
(nach  Bethe  eines  bestimmten  Neurofibrillenabschnittes)  bis  zu  einem 
gewissen  Grade  beherrscht;  auch  umgekehrt,  daß  die  Nervenfaser  einen 
unverkennbaren  Einfluß  auf  die  Ursprungszelle,  aus  welcher  sie  hervor- 
geht, besitzt,  einen  Einfluß,  der  eventuell  so  weit  reicht,  daß  die  Existenz 
■der  Nervenzelle  in  P'rage  kommt,  sobald  die  Nervenfaser  von  dieser  ab- 
getrennt oder  wenn  die  Nervenfaser  gänzlich  außer  Punktion  gesetzt  wird. 

Wir  wissen,  daß  im  Zentralnervensystem,  gleichgültig  wo  wir  lange 
markhaltige  Fasern  bei  jungen  Tieren  durchtrennen,  die  durchschnittenen 
Enden  sekundären  Rückbildungsvorgängen  verfallen,  und  zwar  in  der  Weise, 
daß  das  von  der  Zelle  abgetrennte  Ende  ziemlieh  stürmisch  degeneriert  (unter 
Zerfall  der  Markscheiden  und  Umwandlung  der  Aehsenzylinder,  daß  aber  das 
mit  der  Nervenzelle  in  Verbindung  bleibende,  proximale  Ende  ebenfalls  (retro- 
grad) histologische  Veränderungen  erleidet,  die  sieh  auf  die  Ursprungszelle 
ausdehnen  können. 2)  In  demjenigen  Ende,  welches  von  der  Zelle  abgetrennt 
wurde,  zeigt  sieh  ein  raseii  verlaufender  degenerativer  Zerfall,  der  bis  in  die 
feinsten  Fibrillenaufsplitterungen  sich  ausdehnt  und  der  auch  auf  die  Subst. 
molecularis  und  die  nächste  Nachbarschaft  der  anstoßenden  Nervenzelle  über- 
geht. In  dem  mit  der  Nervenzelle  in  Zusammenhang  bleibenden  Ende  voll- 
zieht sieh  in  cellulopetaler  Richtung  ebenfalls  eine  histologische  Umwandlung, 
<lie  auf  die  Nervenzelle  übergeht  (Chromatolyse)  und  die  einen  echten  degenerativen 
Charakter  dann  annimmt  und  mit  der  Totalnekrose  der  Nervenzelle  endigt, 
wenn  sämtliche  aus  einem  Kern  abgehenden  Nervenfasern  von  ihrer  ür- 

')  Körner,  kleine  Ganglienzellen  mit  sicli  aufsplitterndem,  nervösem  Fortsatz 
degenerieren  nielit  sekundär  im  eigentlichen  Sinne  des  Wortes. 
-)  Cfr.  Kapitel  über:  »Sekundäre  Degeneration«. 
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Sprungszelle  abgetrennt  wurden  (d  .h.  bei  Massenunterbrechungen  und  bei 
jungen  Individuen). 

Wird  das  ganze  aus  einem  Nervenlcern  (ZellenliaufenJ  liervorgehende 
Bündel  zerstört,  dann  degenerieren  fast  sämtliclie  Nervenzellen  in  jenem  sekun- 
där vollständig  (F'ig.  107).  Auch  die  von  dem  peripherenNervenfaserstumpf  bediente, 
resp.  an  dessen  Endaufsplitterung  sich  anschließende  graue  Substanz  erfährt 
■cellulofugal  eine  bedeutende  regressive  Metamorphose,  aber  nicht  an  den 
Nervenzellen  selbst,  sondern  an  der  molekularen  Grundsubstanz,  die 
zum  teil  zerfällt  und  schließlich  resorbiert  wird.  Wir  sehen  somit  an  j  e dem 
Ende  eines  durchtrennten  Nervenfaserbündels  (sofern  es  sich  um  lange  oder 
um  eigentliche  Projektionsfasern  handelt)  eine  sekundäre  Veränderung  so woh l 
in  cellulofugaler  als  in  cellulopetaler  Eichtung,  und  zwar  eine  Ver- 
änderung bis  und  einschließlich  der  an  jedem  Ende  (an  jedem  Ende  aber 
Ton  histologisch  verschiedenen  Bestandteilen)  der  Faser  anstoßenden  grauen 
Substanz,  eintreten.  In  beiden  Eichtungen  macht  aber  der  regressive 
Prozeß  (mag  er  noch  so  intensiv  sein)  in  der  nächsten  grauen  Substanz 
Halt,  d.  h.  er  geht  weder  in  aufsteigender  Eichtung  über  die  Nervenzelle, 
noch  in  absteigender  Eichtung  über  die  molekulare  Substanz 
hinaus,  wenigstens  zunächst.  Veränderungen  über  diese  beiden  Wälle,  welche 
den  sekundären  Prozeß  aufhalten,  zeigen  sich  nur  in  Gestalt  von  sogenannten 
tertiären  Atrophien  (bei  denen  es  sich  eigentlich  mehr  um  Wachstums- 
hemmungen handelt). 

Dort,  wo  es  im  Anschluß  an  die  akute  sekundäre  Degeneration  eines 
durchschnittenen  Nervenbündels  überdies  noch  zu  einem  degenerativen  Zerfall 
der  molekulären  Substanz  (Grundsubstanz)  kommt,  ist  die  Endigung 
und  dort,  wo  die  Degeneration  auf  die  Nervenzellen  übergeht,  der  Ur- 
sprung des  durchtrennten  Bündels  zu  suchen.  Da  in  der  Mehrzahl  der 
Bahnen  Fasern  in  beiden  Eiuhtungen  verlaufen,  so  wird  die  sekundäre 
Degeneration  in  der  grauen  Substanz  an  den  beiden  Enden  des  degenerierten 
Bündels  mehr  oder  weniger  eine  gemischte  sein;  gewöhnlich  dürfte  aber  hier 
■die  Degeneration  der  Nervenzellen  und  dort  diejenige  der  molekülärer  Sub- 
stanz stark  dominieren.  Es  wird  am  besten  sein,  diese  allgemeine  Darstellung, 
die  eine  schematische  Ableitung  aus  zahlreichen  eigenen  Erfahrungen  ist,  durch 
■einzelne  klare  Beispiele  zu  beleuchten. 

Durchschneidet  man  z.  B.  beim  neugeborenen  Kaninchen  den  N.  optic, 
so  haben  wir  eine  Degeneration  sowohl  des  zentralen  als  des  peripheren  Endes 
dieses  Nerven.  Im  Anschluss  an  die  Degeneration  des  peripherischen  Stumpfes 
(also  absteigend)  finden  wir  degenerative  Veränderungen  in  der  Nervenzellen- 
schicht der  Eetina;  in  aufsteigender  Eichtung,  d.h.  im  zentralen  Stumpf,  eine 
sekundäre  Degeneration,  die  hauptsächlich  auf  das  Corpus  genieul.  ext.  (ins- 
besondere der  gekreuzten  Seite)  übergeht.  In  diesem  nimmt  sie  aber  nur  eine 
ganz  distinkte  Stelle  (laterale  Abteilung  des  Corp.  gen.  ext.;  ventrale  Schicht 
beim  Menschen  und  Affen)  ein.  Hier  kann  man  mit  Leichtigkeit  nachweisen, 
■daß  der  degenerative  Prozeß  von  der  Nervenfaser  fast  nur  auf  die  molekulare 
Substanz  (und  allenfalls  noch  auf  die  kleinsten  Elemente)  übergeht,  das  Gros 
■der  Nervenzellen  aber  völlig  frei  läßt  (höchstens  finden  sich  Veränderungen  im 
Sinne  einer  Atrophie  oder  einer  vorübergehenden  Chromatolyse).  Nach  diesem 
■Operationserfolg  ist  man  daher  berechtigt,  diejenige  Partie,  wo  es  zu  einer  Ganglieu- 
zellendegeneration  kommt  (Eetina),  als  den  Ursprung,  und  diejenige,  wo 
Jiur  die  Molekulärsubstanz  (die  Fibrillen,  resp.  die  sogenannte  Punktsubstanz) 
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entartet  ist,  als  clLe  Endigung  des  Sehnerven  anzunehmen.  Das  ganze  zu- 
grundegegangene Stück  (Zelle,  Nervenfaser,  Fibrillenendigung)  Ivann  man 
nun  als  ein  »Neuron«  bezeichnen.  Die  eigentliclie  sekundäre  Degeneration  über- 
schreitet ein  solches  Neuron  weder  in  peripherer,  noch  in  zentraler  Eichtung. 

Ein  anderes  Beispiel.  Es  wird  die  Schleifenschicht  in  der  Brücke  durch- 
trennt. Die  sekundäre  Degeneration  erstreckt  sich  auch  hier  sowohl  in  zentraler 
als  in  spinaler  Eichtung.  In  letzterer  finden  wir  aber  im  Anschluß  an  die 
Degeneration  der  Schleifenfasern  und  der  diesen  angehörenden  Bogenfasern 
die  Nervenzellen  in  den  Kernen  des  Gollschen  und  des  Burdaehschen 
Stranges  hochgradig  degeneriert,  in  zentraler  Eichtung  dagegen,  wo  die 
Degeneration  in  viel  lebhafterer  Weise  sich  abspielt  und  bis  zum  ventralen 
Sehllügeikern  zu  verfolgen  ist,  nur  einen  degenerativen  Ausfall  der  Molekular- 
substanz, wegegen  die  Nervenzellen  hier  frei  bleiben  (v.  Monakow  »2«). 
Und  so  sind  wir  denn  aucli  hier  berechtigt,  die  Kerne  der  Hinterstränge  als 
den  eigentlichen  Ursprungs  ort  und  die  ventralen  Sehhügelgruppen  als  die 
Endigungsstätte  jenes  Teiles  der  Hauptschleife  betrachten.  Mit  andern 
Worten,  wir  können  da  durch  die  sekundäre  Degeneration  eine  bestimmte, 
mit  Bezug  auf  den  histologischen  Ursprung  und  Ende  wohl  degenerierte 
Strecke  abgrenzen  und  das  einzelne  Element  dieser  Leitungsstrecke  als  das 
Neuron  der  Schleife  bezeichnen.  Und  dies  um  so  eher,  als  gleichzeitig  auch 
die  histologische  Untersuchung  lehrt,  daß  die  aus  den  Nervenzellen  der 
Kerne  der  Hinterstränge  hervorgehenden  Axone  corticalwärts  ziehen  und  als 
die  von  der  kaudalen  Seite  dem  Sehhügel  zuströmenden  Fasern  im  Thalamus 
unter  Aufsplitterung  bäumchenartig  enden  (Eamon  y  Cajal). 

Ich  führe  noch  ein  weiteres  Beispiel  an.  Durchscbneidung  des  vorderen, 
die  Pyramidenbahn  in  sich  bergenden  Schenkels  der  inneren  Kapsel  führt  bei 
Katze  und  Hund  aufsteigend  zu  totaler  und  ziemlich  isolierter  Degeneration 
sämtlicher  Eiesenpyramidenzelleu''^"  im  Bereich  des  Gyr.  sigmoid.,  resp.  der 
Einde  der  Fiss.  cruciata  (s.  unter:  »Sekundäre  Degeneration«),  in  absteigender 
Eichtung  aber  zur  totalen  Pyramidendegenei'ation,  an  welche  sich  sekundär  degene- 
rative Veränderungen  im  gegenüberliegenden  Vorderhorn  des  Eückenmarkes  nicht 
anschließen.  Bei  Tieren  mit  Defekt  einer  Großhirnhemisphäre  (Katzen  und  Hunden ; 
fand  ich  allerdings,  wenn  die  sekundäre  Vernichtung  der  Pyramide  eine  totale 
war,  unverkennbare  Zellendefekte  in  den  grauen  Geflechte  der  Proc.  retieulares, 
im  obersten  Segment  des  Cervicabuarkes  vor.  Dieser  Befund,  der  gegen  die 
Neurontheorie  verwertet  wurde  (Nissl), spricht  m.  E.,  da  die  Hauptdegeneration 
der  Pyramidenbahn  über  jene  Zellenlücken  abwärts  hinwegging,  höchstens 
dafür,  daß  ein  kleiner  Bruchteil  der  die  Pyramidenbahn  begleitenden  Fasern 
mit  jenen  Zellen  der  Proc.  reticularis  in  enger  Beziehung  steht,  resp.  aus 
ihnen  hervorgeht  (zentral  aufsteigende  Fasern).  Die  eigentliche  Endigungs- 
stätte der  Pyramidenbahn  im  Eückenmarksgrau  ließ  sich  an  etwaigen  sekundären 
Veränderungen  der  Subst.  molecularis  im  Vorder-  oder  Seitenhorn  des  Eücken- 
markes nicht  sicher  feststellen;  dieser  negative  Befund  wird  aber  ganz  ver- 
ständlich, wenn  man  berücksichtigt,  wie  gewaltig  ausgedehnt  das  Einstrahlungs- 
gebiet der  ziemlich  relativ  beschränkten  Pyramidenbahn  im  Eückenmark  ist 
und  wie  wenige  Pyramideufasern  daher  auf  den  einzelnen  Eückenmarks- 
querschnitt  entfallen  können.  Der  Umstand  indessen,  daß  nach  einer  Zerstörung 
der  Pyramidenbahn  die  Eiesenpyramidenzellen  aus  der  übrigen  Schichten- 
organisation der  Einde  heraus,  aufsteigend  ziemlich  isoliert  durch  sekundäre 
Degeneration  zu  gründe  gehen,  beweist,  m.  E.,  daß  die  Eiesenpyramiden- 
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Zellen  in  engster  anatomischer  Verbindung  mit  der  Pyramiden- 
bahn (resp.  den  bezüglichen  Partien  der  inneren  Kapsel)  stehen.  Es  darf 
daher  fügiicli  geschlossen  werden,  daß  die  Eiesenpyramidenzelle  nebst  der 
zngehörigen  Pj'ramidenfaser  eine  nutritive  und  wohl  auch  eine  Erregungs- 
einheit, d.  h.  ein  Neuron  darstellen. 

So  ließe  sich  noch  eine  Eeihe  anderer  Beispiele  anführen  für  nutritive 
Beziehungen,  aus  denen  die  Existenz  von  Neuronen  im  experimentellen  und 
anatomischen  Sinne  abgeleitet  werden  könnte  (z.  B.  sekundäre  Degeneration  einer 
großen  Nervenzelle  des  Deitersschen  Kerns  nach  Durchschneidung  der 
ßückenraarkshälfte^i^;  sekundäre  Degeneration  des  Corp.  gen.  ext.  nach  Exstir- 
pation  der  Occipitalrinde '  u.  dgl.  m.). 

Ob  nun  an  dem  Aufbau  derartiger,  durch  sekundäre  Degeneration  sich 
kundgebender  Einheiten  histologisch  auch  noch  andere  Zellenelemente  sich  im 
Sinne  einer  weiteren  Ausgestaltung  beteiligen,  ist  m.  E.  physiologisch  irrele- 
vant. Die  hier  statuierte  Einheit  des  Neurons  in  anatomischer  Beziehung  ist 
selbstverständlich  eine  nur  konventionelle. 

Es  darf  nun  diejenige  morphologische  Partie  (Strecke),  innerhalb 
welcher  sich  nach  Kontinuitätstrennung  eine  Störung  des  nutritiven 
wechselseitigen  Einflusses  noch  geltend  macht,  als  Neuron  (im  trophischeu 
Sinne)  aufgefaßt  werden,  zunächst  einmal  ohne  Rücksicht  auf  die  feineren 
histologischen  Verhältnisse.^)  Nach  den  bisherigen  mit  der  Golgi-Methode 
geübten  Untersuchungen  hat  man  Veranlassung  genommen,  auch  die 
histologisch-anatomischen  Grenzen  mit  den  nutritiven  zu  identifizieren, 
zumal  auch  entwicklungsgeschichtliche  Untersuchungen  (His)  auf  die 
Berechtigung  derartiger  Abgrenzungen  hinweisen.  Nun  sind  aber  von 
den  Anhängern  der  Fibrillentheorie  dort,  wo  bei  Anwendung  der  Golgi- 

')  Mögen  nun  aber  die  Neurofibrillen  die  Nervenzelle  einfach  durchpassieren 
und  sieh  beliebig  zu  Gittern  gliedern,  —  aus  den  histologischen  Continuitäten 
dürfen  keineswegs  physiologisch  kontinuierliche  Leitungen  (gleichartige 
Tätigkeit  in  allen  Segmenten  des  Fibrillennetzes)  angenommen  werden;  hier  muß 
sich  die  Fibrillentheorie  den  Erfahrungen  mittels  der  Degenerationsmethode  und  der 
physiologisch-experimentellen  Methode  (Reiz-  und  Abtragungs versuche)  anpassen; 
jedenfalls  müßte  man,  trotz  der  Kontinuität  des  Fibrillennetzes,  den  verschiedenen  Seg- 
menten ganz  verschiedene  physiologische  Rollen  zuteilen.  Und  gerade  die  Schwierigkeiten 
in  dieser  Beziehung  (daß  wir  nämlich  je  nach  Umständen  das  eine  Glied  des  ge- 
schlossenen Fibrillennetzes  nur  mit  Erregungsleitung,  das  andere,  aus  jenem  direkt 
herausfließende  dagegen  mit  höheren  nervösen  Verrichtungen  [Aufspeicherung,  Zusammen- 
fassung von  Reizen,  Reproduktion],  ausstatten)  gestalten  die  Apathysehe  Theorie, 
soweit  sie  das  physiologische  Gebiet  berührt,  zu  einer  völlig  unbrauchbaren. 
Wenn  man  die  Leitungsriehtung  (wie  das  bisher  üblich  war)  mit  dem  Verlauf  der 
Fibrillen  identifiziert  und  den  Fibrillen  gleichzeitig  die  Bedeutung  von  Trägern 
spezifischer  Funktionen  und  von  einfachen  Leitern  zuspricht,  dann  müssen  zahlreiche 
neue  Hilfshypothesen  aufgestellt  werden,  um  unsere  physiologischen  Erfahrungen  mit 
den  anatomischen  Verhältnissen  in  Einklang  zu  bringen.  Wir  würden  auf  die  größten 
Schwierigkeiten  stoßen,  den  zahlreichen  physiologischen  Aufgaben,  wie  sie  von  der 
Lokalisation  (Isolierung  der  Reize)  gefordert  werden,  anatomisch-histologisch  Rechnung 
zu  tragen. 

Monakow,  Geliirnpathologie.  2.  Anfl.  12 
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Methode  deutliche  Diskontinuitäten  nachgewiesen  wurden,  doch  noch 
Kontinuitäten  gefunden  worden.  Diese  histologischen  Kontroversen  berühren 
indessen  das  Neuron  im  experimentell-anatomischen  Sinne')  nicht. 

Wenn  nun  die  feinere  Nutrition  auf  Einheiten  beschränkt  ist,  die, 
anatomisch-histologisch  wenigstens,  scheinbar  keine  Kontinuitätstrennungen 
zeigen  (wie  das  von  den  Anhängern  der  Fibrillentheorie  für  die  Neuro- 
fibrillen angenommen  wird),  so  steht  der  Annahme  nichts  im  Wege,  daß 
die  funktionelle  (physiologische)  Einheit  ebenfalls  in  der  Nerven- 
zelle, resp.  in  dem  Neuron  (im  Sinne  der  erweiterten  Definition)  ihren 
Ausdruck  findet,  daß,  soweit  die  nutritive  Einheit  eben  auch 
die  funktionelle  sich  ausdehnt,  denn  Nutrition  und  Funktion  stehen 
doch  nach  allgemeinen  physiologischen  Erfahrungen  in  überaus  engem 
Konnex. 

Finden  aber  so  wichtige  Abgrenzungen  (nach  Nutrition  und  Funktion) 
noch  innerhalb  der  scheinbaren  Kontinuität  der  Fibrillen  (d.  h.  ohne 
daß  anatomische  Diskontinuitäten  nachweisbar  sind)  statt,  dann  wird  die 
histologische  Kontinuität  physiologisch  bedeutungslos  und  die  Fibrillen- 
frage  schrumpft  dann  zu  einer  wesentlich  histologischen 
Detailfrage  zusammen.  Die  Neuronentheorie  erhält  nach  dem  im  Vor- 
stehenden niedergelegten  Gesichtspunkte  eine  andere  Fassung,  bei  welcher 
die  feinste  histologische  Zusammensetzung  bis  auf  Weiteres  in  den  Hinter- 
grund tritt,  sie  wird  einfach  nur  ein  kurzer  Ausdruck  für  eine  Reihe 
von  histologischen  Schlußfolgerungen,  die  aus  den  experimen- 
tellen und  pathologisch-anatomischen  Tatsachen  (sekundäre 
Degeneration)  gezogen  werden  dürfen.  Mag  man  sich  über  die  histo- 
logische Stellung  des  Neurons  im  experimentell-anatomischen  Sinne  oder 
des  »Ergons«-)  gleichgültig  welche  nähere  Ansicht  bilden,  sicher  ist,  daß 
wir  derartige  anatomische  Elemente  innerhalb  des  Aufbaues  des  Nerven- 
systems nach  bestimmten  typischen  architektonischen  Gliede- 
rungen nicht  entbehren  können.  Selbst  die  Anhänger  der  Fibrillentheorie 
müssen,  auch  wenn  sie  histologisch  ein  Fibrillennetz  ohne  Ende  an- 
nehmen, physiologisch  innerhalb  der  verschiedenen  Hirnteile  besondere 
anatomisch  begrenzte  Strecken  annehmen,  in  welchen  die  Erregungen 
anders  kombiniert  und  in  anderem  Sinne  geleitet  werden,  als  in  den 
unmittelbar  vorher  benützten  Strecken.  Diese  auf  sehr  verschiedenen 
Wegen  ermittelten  Erregungsstrecken  sind  nun  in  Wirklichkeit  architek- 
tonisch nichts  anderes  als  die  Faserprojektionsordnungen  oder,  wie  man 
sie  unter  Einbezug  der  zu  den  Fasern  gehörenden  Nervenzellen  bezeichnet, 
als  Neuronenordnungen. 

Wie  es  von  mir  zuerst  bei  der  optischen  Bahn  aufgestellt  wurde.  Archiv  für 
Psychiatrie.  Bd.  XX. 

-)  Wie  eine  solche  Einheit  kürzlieh  von  Hänel""''  bezeichnet  wurde. 
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Um  nun  den  Aufbau  des  Zentralnervensystems  nach  Neuronen  Ord- 
nungen, wie  sie  sieh  auf  Grund  der  Ergebnisse  der  sekundären  Degeneration 
mit  Bestimmtheit  präsentieren,  näher  klar  zu  legen,  müssen  wir  an  ein  im 
Vorstehenden  zitiertes  Beispiel  für  die  sekundäre  Degeneration  der  grauen 
Substanz,  d.  h.  an  die  experimentell-anatomischen  Folgen  nach  Kontinuitätsunter- 
brechung eines  N.  opt,  anknüpfen.  Der  sekundäre  Grewebszerfall  im  proximalen 
(cerebralen)  Segment,  d.  h.  im  Corp.  gen.  ext.,  beschränkt  sich  im  Wesent- 
lichen auf  die  Molekularsubstanz  des  lateralen  Abschnittes  des  Corp. 
gen.  ext.;  die  Nervenzellen  dieses  Gebildes  selbst,  werden  von  der  sekundären 
Degeneration  ziemlich  verschont.  Die  nämliche  Masse  von  Nervenzellen  im 
Corp.  gen.  ext.  nun,  die  nach  Unterbrechung  der  N.  opt.  verschont  bleibt,  geht 
aber  absteigend  fast  total  zugrunde  nach  Zerstörung  der  Sehsphäre  oder  nach 
Durchtrennung  der  als  zentrale  optische  Leitung  auf  anderen 
Wegen  erkannten  Sehstrahlungen. 

Über  das  Corp.  gen.  ext.  hinaus,  etwa  in  den  Sehnerven  oder  gar 
in  die  Eetina,  geht  die  sekundäre  Degeneration  nach  Durchschneidung 
der  Sehstrahlungen  nicht,  ebensowenig  wie  auch  umgekehrt  die  sekundäre 
Degeneration  des  Sehnerven  auf  die  Sehstrahlungen  übergeht.  In  den  beiden 
erwähnten  Degenerationsstrecken  der  optischen  Bahn  linden  wir  noch  einen 
anderen  Parallelismus.  Der  sekundär-degenerative  Prozeß  geht  aufsteigend 
(zentripetal)  sowohl  vom  zentralen  Stumpf  des  durchschnittenen  N.  opt.  als 
vom  zentralen  Abschnitt  der  durchschnittenen  Sehstrahlungen  im  wesentlichen 
auf  die  Subst.  molecularis  (vom  ersteren  auf  diejenige  der  Eandschicht 
des  Corp.  genicul.  ext.  und  vom  letzteren  auf  diejenige  der  tiefen  Cortex- 
schichten  der  Sehsphäre),  absteigend  (zentrifugal)  dagegen  sowohl  vom 
peripheren  Stumpf  des  N.  opt.  als  vom  peripheren  Abschnitt  der  Seh- 
strahlungen auf  die  Nervenzellen  direkt  (vom  N.  opt.  auf  die  Ganglien- 
zellenschicht der  Retina,  von  den  Sehstrahlungen  auf  die  Ganglienzellen  des 
Corp.  gen.  ext.)  über  (v.  Monakow ^2-'). 

Wir  sehen  hier  also,  wie  durch  den  Prozeß  der  sekundären  Degenera- 
tion innerhalb  der  physiologisch  und  pathologisch  wohl  bekannten 
optischen  »Bahn«  in  ganz  ähnlichem  Sinne  zwei  an  einander  sieh  reihende 
Leitungsstrecken  sich  trennen  lassen,  nämlich  vor  Allem  die  Strecke  Retina- 
Corpus  gen.  ext.  und  die  Strecke  Corpus  gen.  ext.-Occipitalrinde.  Und  wenn 
auch  zwischen  diese  beiden  optischen  Leitungsstrecken  zweifellos  eine 
ganze  Menge  von  histologischen  Verbindungsgliedern  eingeschaltet  ist, 
ebenso  wie  zu  Beginn  und  am  Ende  der  ganzen  »Bahn«,  so  ist  doch  die 
relative  nutritive  Unabhängigkeit  jeder  dieser  Strecken  von  den 
übrigen  scharf  im  Auge  zu  behalten.  Wir  sind  da  gewiss  berechtigt, 
auch  in  funktionellem  Sinne  zwei  Leitungsordnungen  oder  zwei  Neuronen- 
ordnungen  aufzustellen  und  das  aus  der  Retina  hervorgehende  als  das 
optische  Neuron  erster  Ordnung  und  das  aus  dem  Corp.  gen.  ext. 
stammende,  kortikalwärts  ziehende  als  das  optische  Neuron  zweiter 
Ordnung  zu  bezeichnen. 

Wenn  wir  also  von  einer  zweigliedrigen,  resp.  aus  zwei  aufeinander- 
folgenden langen  Neuronen  zusammengesetzten  und  mit  den  nötigen 
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Zwischengliedern  (Sehaltzellen)  ausgestatteten  optischen  Bahn  reden,  so 
drücken  wir  damit  nur  die  anatomischen  Schlüsse,  die  nach  den  experimentell- 
physiologischen Vorgängen  logischer  Weise  gezogen  werden  müssen,  aus. 

Wenn  aber  auch,  auf  Grund  von  Experimenten,  das  Zentralnerven- 
system sich  an  zahlreichen  Stellen  in  mehrere  aufeinander  folgende 
Glieder,  resp.  Neuronenordnungen,  zerlegen  läßt,  so  ist  anderseits  ein- 
zuräumen, daß  nicht  das  ganze  Nervensystem  in  das  Schema  von 
Neuronenordnungen  und  -verbänden  untergebracht  werden  kann.  Eine 
Gliederung  nach  Neuronenordnungen,  wie  sie  im  Vorstehenden  roh 
ski2zirt  wurden,  ist  bis  jetzt,  m.  E.,  nur  im  Bereiche  langer 
Leitungsstrecken,  zwischen  welche  jeweilen  kürzere  Übertragungs- 
mechanisraen  eingeschoben  sind,  aufrecht  zu  erhalten. 

Wie  wir  früher  gesehen  haben,  gibt  es  eine  ganze  Eeihe  von 
architektonischen  Gliederungen  im  Zentralnervensystem,  welche  einer  Auf- 
klärung mittels  der  experimentell-anatomischen  Methode  nicht  zugänglich 
sind;  es  sind  dies  die  komplizierten  kurzen  Verkettungen  in  manchen  Bil- 
dungen der  grauen  Substanz  (sensible  Endkerne,  zentrales  Höhlengrau  etc.). 
Die  architektonische  Gliederung  in  derartigen  grauen  Eegionen  verdient 
aber  auch  die  Bezeichnung  von  »Bahnen«  oder  »Leitungen«  nicht. 
Es  sind  da  zerstreut  Nervenzellen  vorhanden,  an  denen  von  den  modernen 
histologischen  Methoden  weder  die  Niss Ische  Methylenblaufärbung  noch 
die  Bethe-,  resp.  Apathysche  Fibrillenfärbung  bis  jetzt  in  Bezug 
auf  das  Verständnis  der  Punktion  aufklärende  histologische  Bestandteile 
zu  entdecken  im  Stande  war.  Solche  Gebilde  sind  bis  jetzt  von  den  An- 
hängern der  Fibrillenmethode  vielfach  außer  Diskussion  gelassen  worden. 
Dagegen  hatte  uns  über  einzelne  Nervenzellen  an  den  angedeuteten  Orten 
lauge  Zeit  vor  Apathy  die  Golgi-Methode  ziemlich  klares  Verständnis 
gebracht.  Es  handelt  sich  da  um  die  große  Gruppe  von  Nervenzellen 
zweiter  Kategorie  von  Golgi,  deren  Portsätze  häufig  nicht  zu  mark- 
haltigen  Pasern  werden,  sondern  sich  in  ein  mehr  oder  weniger  reiches  Ge- 
äst auflösen  (Pig.  105,  S.  162).  Man  hat  die  Eealität  solcher  Elemente  ange- 
zweifelt (Nissl),  jedoch  mit  Unrecht,  denn  sie  lassen  sich  nicht  nur  mittels 
der  Silbermethode  (ßamon  y  Cajal,  Golgi)  sondern  auch  mittels 
der  vitalen  Methylenblaumethode  (Eetzius)  nachweisen.  Ihre  histo- 
logische Struktur,  in  Verbindung  mit  der  Erfahrung,  daß  sie,  selbst 
wenn  ihnen  von  allen  Seiten  der  Zufluß  von  markhaltigen  Pasern  ab- 
geschnitten wird,  von  degenerativen  Veränderungen  lange  Zeit  verschont 
Averden'),  ferner  die  Beobachtung,  daß  sie  sich  gewöhnlich  dort  in  reicher 

')  Wenn  wir  einen  Zellenliaufen  (z.  B.  einen  Tiialamuslcern)  in  der  Weise  iso- 
lieren, daß  wir  in  dessen  Periplierie  sämtlielie  demselben  zufließende  Fasern  unter- 
brechen (beim  Corp.  gen,  ext.  z.  B.  durch  gleichzeitige  Zerstörung  des  Traetus  opt. 
und  der  Sehstrahlungen,  resp.  der  retrolentikulären  inneren  Kapsel)  so  gelingt  es  nie, 
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Zahl  vorfinden,  wo  eine  Neuronenordnung  in  eine  andere  übergeht,  resp.  wo 
eine  Transformation  von  Erregungen  postuliert  wird,  hatten  mich  veranlaßt, 
ihnen  die  Rolle  von  Übertragungszellen  zuzusprechen.  Ich  nannte  sie 
Schaltzellen,  Kölliker  Assoziationszellen.  Diese  Schaltzellen,  an  welche 
sich  bis  jetzt  die  Pibrillenmethode  noch  nicht  recht  herangewagt  hat, 
müssen  jedenfalls  (histologisch  und  experimentell)  als  Nervenzellen 
eigener  Art  den  langen  Neuronen  gegenüber  gestellt  werden. 

Am  Aufbau  der  Schaltzellen  scheinen  mir  andere,  fremde  Zellen- 
eleraente  nicht  betheiligt  zu  sein,  ihre  ganze  Struktur  (Golgi- Bilder)  weist 
vielmehr  daraufhin,  daß  es  sich  hier  auch  um  histologische  Einheiten 
handelt.  Für  diese  Gebilde  würde  die  Bezeichnung  Neuron  im  Waldeyer- 
schen  Sinne  vielleicht  zutreffen. 

Bis  zur  Aufstellung  der  neuen  Fibrillentheorie  waren  wir  ge- 
wohnt, den  Schwerpunkt  der  spezifischen  nervösen  Tätigkeit  (kinetische 
Energie,  Aufspeicherung,  Suramation  der  Reize  etc.)  in  die  Nerven- 
zelle (resp.  in  Gruppen  von  solchen)  zu  verlegen.  Die  histologisch- 
anatomischen  Grenzen  der  Nervenzelle  (des  Neurons)  bildeten,  wie  für 
die  sekundäre  Degeneration,  so  auch  die  Grenze  für  die  Reizaufspeicherung 
und  die  Entladung,  wenigstens  bis  zu  einem  gewissen  Grade.  Diese 
Auffassung  schloß  sich  an  die  allgemeine  biologische  Erfahrung,  daß  da, 
wo  es  nicht  die  Art  der  geleisteteten  physiologischen  Arbeit  anders 
fordert,  überall  die  Zelle  (nicht  aber  die  Faser  oder  die  molekuläre 
Substanz)  die  eigentliche  Werkstatt  für  die  funktionelle  Tätigkeit  sei, 
an.  Diese  Auffassung  ebnete  auch  den  Weg  für  das  erste  Verständnis  der 
physiologischen  Vorgänge  im  Zentralnervensystem. 

Nun  haben  aber  die  Anhänger  der  Fibrillentheorie,  indem  sie  sich 
auf  den  Betheschen  »Fundamental- Versuch«  (vgl.  S.  170)  stützten,  die 
physiologische  Rolle  der  Ganglienzellen  wesentlich  eingeschränkt  und 
den    Schwerpunkt   der   nervösen   Tätigkeit   in   die  extracellulären 


sämmtliehe  Ganglienzellengruppen  zur  Degeneration  zu  bringen,  vielmehr  behauptet 
hier  eine  ziemlieh  stattliehe  Anzahl  von  namentlich  kleinen  Elementen  ihre  Existenz, 
trotz  dieser  Isolierung,  genau  so  wie  die  Hinterhornzellen  nach  Zerstörung  der  hinteren 
Wurzeln  und  der  Hinterstränge.  Ein  solcher  Kern,  resp.  Kernabschnitt,  erfährt  nur 
insofern  eine  pathologische  Veränderung,  als  hier  die  molekuläre  Substanz,  welche 
unter  normalen  Verhältnissen  jene  kleinen  Zellengruppen  nach  allen  Richtungen  umspinnt, 
durch  den  sekundären  Degenerationsprozeß  größtenteils  resorbiert  wird,  wodurch  die 
resistenten  kleinen  Zellen  wesentlieli  klarer  als  sonst  zum  Vorschein  kommen 
(vgl.  unter:  »Sekundäre  Degeneration«).  Durch  Anwendung  der  Golgi-Methode,  welche 
sich  gerade  hier  anderen  histologischen  Methoden  überlegen  erwies,  erfährt  man  aber  nun, 
daß  gerade  jene  zurückbleibenden  kleinen  Nervenzellen  in  manchen  Abschnitten  des  Seh- 
hügels, dann  im  Hinterhorn  des  Rückenmarkes  etc.  aus  Ganglienzellen  mit  kurzem, 
sich  astförmig  spaltendem  Aehsenzylinder  bestehen  (Ganglienzellen  vom 
zweiten  Typus). 
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Fibrillen  und  in  die  molekulare  Substanz  verlegt  (Nissl). 
M.  E.  wachsen  bei  einer  solchen  Betrachtungsweise  die  Schwierigkeiten 
eioes  Verständnisses  der  physiologischen  Vorgänge  ins  Unermeßliche. 
Was  wir  bei  keiner  hypothetischen  Gliederung  des  Zentralnervensystems 
entbehren  können,  das  sind  räumlich  abgegrenzte  Einzelverbände,  die 
bestimmte  vom  Zentrum  oder  von  der  Peripherie  kommende  Erregungs- 
formen festzuhalten  vermögen,  Verbände,  in  denen  einer  isolierten 
Leitung  und  isolierten  Aufspeicherung  der  Eeize  in  genügender 
Weise  Rechnung  getragen  ist.  Dieses  physiologische  Postulat  wird  m.  E. 
durch  die  Theorie  des  Aufbaues  des  Zentralnervensystems  nach  Neuronen- 
komplexen,  wo  die  Erregungen  die  anatomischen  Grenzen  der  Nerven- 
zelle nicht  überschreiten,  in  viel  befriedigenderer  Weise  erfüllt,  als 
durch  die  Hypothese  eines  in  sich  geschlossenen  Pibrillennetzes,  bei 
welcher  es  nicht  ersichtlich  ist,  warum  die  dem  Fibrillengitter  zu- 
geführten Eeize  nicht  in  diffuser  Weise  sieh  über  das  ganze  Netz  ver- 
breiten sollen  und  so  jede  Lokalisation  der  Erregungen  illusorisch  machen. 
Man  kann  sich  ja  freilich  vorstellen,  daß  die  Molekulärsubstanz,  —  mag 
sie  aus  den  Endbäumchen  aufgebaut  sein  oder  als  geschlossenes  Fibrillen- 
netz  sich  darstellen  —  die  ihr  von  den  Nervenfasern  zugeleiteten  Beize 
in  sich  aufnimmt  und  sie  auch  aufspeichert,  es  ist  aber  schwer,  sich 
eine  derartige  Aufspeicherung  nach  bestimmten  Ordnungen  und  Prinzipien 
vorzustellen,  ohne  daß  dabei  anatomisch  abgegrenzte  Elemente, 
denen  die  Aufgabe  obliegt,  in  die  mannigfaltig  konkurrierenden  Reize  und 
Reizformen  Ordnung  zu  bringen,  in  Aktion  treten. 

Im  Ferneren  muß  hervorgehoben  werden,  daß  oft  ein  einziger 
Blick  auf  manche  Golgi-Präparate  von  Nervenzellen  (Assoziationszellen) 
uns  sofort  über  deren  mutmaßliche  Aufgaben  aufklärt.  Wie  nahe- 
liegend und  klar  erscheint  z.  B.  die  physiologische  Aufgabe  der  Korb 
Zellen  im  Kleinhirn,  die  in  so  zierlicher  Weise  je  eine  Gruppe  von 
Purkiuj eschen  Zellen  mit  Faserkörben  umgeben.  Man  kann  hier  füglich 
die  Bedeutung  dieser  Elemente  als  Assoziationszellen  gleichsam  »mit  den 
Händen  greifen«.  Wie  demgegenüber  die  in  dem  diffusen  Fibrillennetz 
isoliert  (zeitlich  und  örtlich)  in  Funktion  tretenden  Mechanismen  ihre 
architektonische  Grundlage  finden  sollen,  erscheint  mir  schwer  ver- 
ständlich. 

Genug,  vorläufig  können  wir  die  Neuronentheorie  für  das  Ver- 
ständnis des  Zustandekommens  der  verschiedenen  physiologischen  Prozesse 
nicht  entbehren.  Die  Neuronentheorie  im  erweiterten  Sinne  (die  Neurone 
als  trophisch-funktionelle  Einheiten  betrachtet)  erscheint  angesichts  der 
zahlreichen  experimentellen  Tatsachen,  aufweiche  sie  sich  logisch  aufbaut, 
zu  fest  fundiert,  als  daß  ihre  Existenz  durch  neue  rein  histologische 
Details  irgendwie  erschüttert  werden  könnte. 
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ß)  Typisclie  architektonische  Bildungen  im  Zentralnervensystem. 

Die  verschiedenen,  das  zentrale  Nervensystem  aufbauenden  Neurone 
liegen  in  der  Eegel  nicht  in  regellosen,  ungeordneten  Haufen  (letzteres 
kommt  zwar  auch  vor,  resp.  es  hat  den  Anschein,  als  ob  es  so 
wäre),  sondern  sie  gliedern  sich  nach  mannigfaltigen  architek- 
tonischen Grundsätzen  zu  typischen  Gruppen  (Kernen,  Geflech- 
ten, Ketten  u.  dgl.)  und  bilden  so  anatomische  Zentren  und  Bahnen 
verschiedener  Ordnung.  Was  dem  Verständnisse  des  Gehirnbaues  so 
große  Schwierigkeiten  entgegenstellt,  das  ist  weniger  die  Verschieden- 
artigkeit und  Kompliziertheit  in  der  Struktur  der  einzelnen  Elemente 
oder  im  Verlauf  einzelner  Faserbündel,  als  die  nach  verwickelten 
Grundsätzen  sich  zu  stets  höheren  architektonischen  Formen 
aufbauende  Organisation  der  verschiedenen  Nervenzellenarten  zu 
anatomischen  Zentren.  Behält  man  für  die  experimentell-anatomische 
nervöse  Einheit  den  Ausdruck  Neuron  bei,  dann  darf  man  wohl  die 
architektonische  Einheit,  d.  h.  die  Gruppierung  mehrerer  Neurone  zu  einem 
besonderen  funktionellen  Elementarmechanismus^)  als  Neuronenkomplex 
bezeichnen.  Die  Summe  der  zu  einer  funktionellen  Leistung  sich  ver- 
einigenden Neuronenkomplexe  wäre  als  Neuronenkomplexverband 
zu  nennen."-) 

In  den  letzten  Jahren  ist  es  gelungen,  in  die  feinere  Organisation 
des  Rückenmarks  soweit  einzudringen,  daß  wir  die  anatomische  Grund- 
lage für  einzelne  einfachere  Verrichtungen  (wie  z.  B.  für  den  Niveau- 
reflex) wenigstens  im  Prinzip,  als  teilweise  gelöst  betrachten  dürfen.  Die  in 
den  Vorderhörnern  zu  Nestern  vereinigt  liegenden  multipolaren  Ganglien- 
zellen geben  in  ihrer  Mehrzahl  den  vorderen  Wurzeln  Ursprung,  und 
wir  dürfen  in  dieser  Anlage  den  Typus  für  den  Ursprung  der 
motorischen  Nerven  überhaupt  erbhcken.  Von  den  hinteren  Wurzeln 
wissen  wir,  daß  sie  aus  den  Zellen  der  Spinalganglien  hervorgehen, 
daß  jede  Wurzelfaser  sich  in  einen  auf-  und  absteigenden  Ast  spaltet, 
und  daß  beide  Äste  unter  Abzweigung  von  zahlreichen  Kollateralen 
auf  verschiedenen  Etagen  des  Eückenmarkquerschnittes  blind  und  vor- 
wiegend im  Hinterhorn  endigen.  Diese  Einrichtung  dürfen  wir  eben- 
falls als  eine  für  den  Ursprung  der  sensiblen  Wurzeln  allgemein 
giltige,  resp.  typische  ansehen,  die  bei  allen   sensiblen  Wurzeln  des 

Die  Komponenten  eines  solchen  Elementarmeehanismus  dürften  sieh  je  nach 
der  Natur  der  nervösen  Verrichtungen  sehr  mannigfaltig  gestalten  und  sind  zur 
Zeit  allerdings  nur  bruchstückweise  bekannt. 

-)  Der  Neuronenkomplex  stellt  eine  Kette  von  aufeinanderfolgenden  Neuronen 
dar,  die  von  der  Peripherie  zum  Cortex  und  umgekehrt  (oder  auch  in  kürzere  Leitungs- 
strecken) von  Erregungswellen  verwandter  Art  durchlaufen  wird. 
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Eückenmarks  sicli  wiederfindet.  Die  Gliederung  des  Markmantels  in  be- 
sondere Stränge  ist,  wenn  auch  noch  nicht  in  widerspruchsloser  Weise, 
doch  im  groben  durch  die  Tatsachen  der  sekundären  Degenerationen  als 
sichergestellt  zu  betrachten.  Ja  selbst  die  feineren  histologischen  Ver- 
knüpfungen zwischen  den  einzelnen  Neuronengruppen,  die  in  Gestalt 
von  Schaltzellen  vorhanden  sind,  wurden  wiederholt  im  Rückenmark  ana- 
tomisch nachgewiesen.  Und  wenn  auch  die  Details  solcher  feineren 
Verbindungen  mit  Rücksicht  auf  spezielle,  funktionell  zusammengehörige 
Neurone  (Neuronenkomplexe),  noch  sehr  dunkel  sind,  so  ist  die  Richtung, 
in  welcher  wir  uns  den  Mechanismus  im  allgemeinen  vorzustellen  haben, 
doch  ziemlich  deutlich  gezeichnet. 

Die  architektonische  Grundorganisation  der  Zentren  und  Bahnen 
im  Gehirn  ist  selbstverständlich  gegenüber  den  viel  einfacher  liegen- 
den Verhältnissen  im  Rückenmark  noch  recht  im  Rückstände,  nichts- 
destoweniger fangen  wir  aber  auch  hier  an,  die  architektonischen  Bau- 
steine, und  nicht  nur  sofern  sie  lediglich  eine  modifizierte  Wiederholung 
bekannter  Einrichtungen  im  Rückenmarke  darstellen,  sondern  teilweise 
auch  mit  Rücksicht  auf  ihren  eigenartigen  Charakter,  zu  verstehen;  auch 
lernen  wir  auf  Grund  von  bereits  erschlossenen  typisch-architekto- 
nischen Einrichtungen,  andere,  neue  Bestandteile  in  den  Hirnteilen 
nach  physiologischen  Gesichtspunkten  zu  ordnen  und  nach  Analogie- 
schlüssen in  die  übrigen  Bauabschnitte  richtig  hineinzufügen.  Freilich 
stößt  man  bei  den  Versuchen,  architektonisch  bekannte  Bruchstücke  so 
aneinanderzufügen,  daß  daraus  ein  zusammenhängendes  Baustüek  resul- 
tiert, auf  sehr  viele  Lücken  und  Schwierigkeiten.  Jedenfalls  darf  man 
dabei  die  Möglichkeit  nicht  außeracht  lassen,  daß  manche  scheinbar 
mit  bekannten  Gliederungen  übereinstimmende  Hirnabschnitte  nach  ganz 
anderen  Prinzipien  organisiert  sein  können  als  jene. 

Einteilung  der  grauen  Substanz. 

Die  graue  Substanz  des  Gehirns  verrät  eine  wechselnde  und  recht 
mannigfaltige  Gestaltung,  welche  bedingt  wird  diu'ch  eine  nach  ver- 
schiedenen architektonischen  Grundsätzen  erfolgende  Gliederung  der 
Nervenzellengruppen. 

Wenn  schon  weitaus  die  Mehrzahl  der  Nervenzellen  in  der  grauen 
Substanz  liegt,  so  ist  der  weiße  Mantel  des  Gehirns  ebensowenig  wie 
derjenige  des  Rückenmarks  von  Nervenzellen  vöUig  beraubt.  Die  Einteilung 
in  graue  und  weiße  Substanzen  ist  eine  ziemlich  rohe.  Die  Nervenzellen 
gliedern  sich  nach  komplizierten  Grundsätzen  zu  typischen  architektonischen 
Bildungen,  deren  nähere  Gestalt  je  nach  der  Örtlichkeit  und  nach  der  zu 
leistenden  physiologischen  Aufgabe  wechselt. 
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Manchen  dieser  architektonischen  Grundtypen,  die  sich  oft  unter 
ähnliehen  Bedingungen  wiederholen  und  mit  verwandten  Fasermassen 
in  Verbindung  treten,  darf  man  nach  Analogieschlüssen  auch  eine  verwandte 
funktionelle  Bedeutung  zuschreiben.  Als  besondere  Grundtypen  grauer  Sub- 
stanz lassen  sich  vorläufig  aufstellen: 

1.  Das  Grau  der  motorischen  Ursprungskerue ; 

2.  das  Grau  der  sensiblen  Endkerne; 

3.  das   Grau    der   Kopfganglien,    resp.    der    Spinal-    und  der 
sympathischen  Ganglien; 

4.  das  zentrale  Höhlengrau; 

5.  das  Grau  der  Sehhügelkerne  und  der  sogenannten  »Großhiru- 
anteile«  überhaupt; 

6.  das  Grau  der  Vorderhirnganglien  (Corp.  striat.,  Linsenkern  etc.); 

7.  das  Grau  der  Geflechte  (retikuläres  Grau); 

8.  das  Grau  der  Solitärzellen ; 

9.  das  Grau  der  Großhirnrinde; 

10.  das  Grau  der  Kleinhirnrinde; 

11.  das  Grau  der  Olive,  des  Corpus  dentat.  cerebelli  etc.; 

12.  unbestimmtes  Grau. 

Diese  Einteilung  erschöpft  zwar  bei  weitem  nicht  alle  Formen 
grauer  Substanz,  sondern  sie  e-reift  unter  allem  Vorbehalt  nur  die  be- 
kannteren  heraus;  sie  sucht  vor  allem  zwei  Momenten,  die  bei  Differen- 
zierungen im  Zentralnervensystem  unbedingt  berücksichtigt  werden 
müssen,  gerecht  zu  werden,  nämlich  dem  anatomischen  einerseits  und 
dem  physiologischen  anderseits.  Manche  von  diesen  Grundtypen  grauer 
Substanz  sind  übrigens  seit  einer  Eeihe  vor  Jahren  durch  überein- 
stimmende Untersuchungsergebnisse  (von  den  verschiedensten  biologi- 
schen Methoden  aus)  sichergestellt,  so  daß  an  der  Berechtigung,  sie 
als  besondere,  auch  physiologische  Apparate  anzusehen,  nicht  gezweifelt 
werden  darf.  Andere  dürfen  schon  jetzt  mit  Eücksicht  auf  ihr  verwandtes 
Verhalten  experimentellen  Eingriflen  gegenüber,  sowie  in  phylogenetischer 
Beziehung  unter  einen  gemeinsamen  Gesichtspunkt  subsumiert  werden. 
Manche  andere  nehmen  schließlich  eine  so  eigenartige  und  dem  physio- 
logischen Verständnisse  entrückte  Stellung  ein,  daß  man  sie  nicht  gut 
zwanglos  in  irgend  eine  der  bekannteren  Kategorien  unterbringen  kann. 
Diese  Bildungen  fallen  in  die  Rubrik  des  unbestimmten  Graus. 

1.  Am  besten  studiert  ist  der  Typus  der  sogenannten  moto- 
rischen Ursprungskerne;  derselbe  zeigt  auch  einen  verhältnismäßig 
einfachen  Bau.  Unter  diesem  Typus  kann  man  alle  solche  gutbegrenzte 
Gruppierungen  von  gleichartigen,  meist  ziemlich  voluminösen  (bisweilen 
aber  auch  kleineren)  Nervenzellen  zusammenfassen,  aus  denen  in  der 
Hauptsache  ein  geschlossener  Paserzug  (Faserstrang)  hervorgeht.  Man 
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nennt  solche  Bildungen  allgemein  schlechtweg  graue  Kerne.  Experi- 
mentell verhalten  sich  alle  diese  Kerne  insofern  ganz  ähnlich,  als  sie 
nach  Trennung  des  aus  ihnen  entspringenden  Fasernbündels  (mag  es 
nun  eine  motorische  Wurzel  sein  oder  ein  anderen  Funktionen  dienender 
geschlossener  Faserzug)  weitaus  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  degenerieren; 
nach  Eingriffen  an  neugeborenen  Tieren  werden  die  Nervenzellen  in  den 
motorischen  Kernen  sogar  allmählich  geradezu  resorbiert  (Fig.  107).  Zu 
diesem  Typus  gehören  in  erster  Linie  sämtliche  motorischen  Nervenkerne  des 
Gehirns  und  Rückenmarks')  aber  auch  andere  Kerne,  deren  motorische 
Eigenschaften  nicht  erwiesen  sind,  wie  z.  B.  der  rote  Kern  der  Haube,  der 
Deiterssche  Kern,  der  Seitenstrangkern,  der  v.  Guddensche  Kern, 
der  laterale  Kern  der  Bur dachschen  Stränge  etc.  etc.  Meist  handelt 
es  sich  da  um  phylogenetisch  alte  Bildungen,  resp.  um  solche,  die  auch 
aus  den  zuerst  angelegten  drei  Hirnblasen  hervorgehen  2). 

2.  Nicht  minder  gut  charakterisiert,  aber  bei  weitem  nicht  so  be- 
friedigend erforscht,  w^ie  die  sub  1  angeführte  Hauptform,  ist  der  Typus 
des  Graus  der  sensiblen  Endkerne.  Die  hierher  gehörenden  grauen 
Massen,  zu  denen  in  erster  Linie  das  Hinterhorngrau  im  Eückenmark 
zu  zählen  ist,  sind  fast  alle  mangelhaft  abgegrenzt  und  verdienen  den 
Namen  Kern  eigentlich  nicht.  Sie  haben  alle  das  gemeinsame  Merk- 
mal, daß  sie  aus  kleinen,  unansehnlichen,  unregelmäßig  liegenden 
Ganglienzellen  (meist  dem  zweiten  Typus  von  Golgi  angehörend),  zwischen 
denen  sehr  viel  Grundsubstanz  sich  vorfindet,  sich  zusammensetzen,  und 
daß  sie  nach  Durchtrennung  der  in  sie  dringenden  Faserbündel  (vor  Allem 
der  hinteren  Wurzeln)  ganz  eigenartige  sekundäre  Veränderungen  verraten 
(vgl.  S.  81).  Nach  einem  solchen  operativen  Eingriff  am  neugeborenen  Tiere 
tindet  man  nämlich  in  den  sensiblen  Endkernen  im  Gegensatz  zum 
Verhalten  der  motorischen  ürsprungskerne  eine  eigentliche,  klare  Ent- 
artung der  Nervenzellen  nicht;  letztere  präsentieren  sich  vielmehr  in 
ziemlich  intakter  Weise  ^),  dagegen  zeigt  die  Subst.  gelat.,  d.  h.  die 
zwischen  den  kleinen  Zellen  angehäufte  feinfaserige  Grundsubstanz 
einen  nicht  zu  verkennenden  Schwund,  der  ein  näheres  An- 
einanderrücken der  Nervenzellen  und  blassere  Färbung  des 
grauen  Abschnittes  veranlaßt  (cfr.  Fig.  107).  Die  Erklärung  für 

')  Auch  die  Vorderhornzellen  degenerieren  oft  naehDurchtrennung  der  zugehörigen 
vorderen  Wurzeln  hochgradig,  sofern  sie  Ursprungszellen  durchtrennter  Fasern  sind. 

^)  Nie  degenerieren  indessen  nach  Unterbrechung  der  motorischen  Wurzeln, 
resp.  der  anderen  Stränge  sämmtliche  anatomisch  zu  einem  Kern  sieh  ver- 
einigenden Nervenzellen;  was  zurückbleibt,  gehört  selbstverständlich  zu  anderen  Ver- 
bindungen. 

^)  Man  sieht  bisweilen,  daß  der  Zellenleib  gebläht  wird  und  der  Zellenkern 
peripheriewärts  rückt,  ferner,  daß  die  Tigroidelemente  im  Protoplasma  sieh  auflösen 
(Tigrolyse),  daß  die  protoplasmatisehen  Fortsätze  verkümmern  u.  dgl. 
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dieses  Verhalten  hat  die  Untersuchung  mittels  der  G olgischen  Methode 
schon  längst  gegeben:  in  die  sogenannten  sensiblen  Endkerne  dringt 
eine  Menge  von  Wurzelbündeln  nebst  ihren  Kollateralen  ein,  sie  stammen 
aus  entfernten  Zellenhaufen  und  splittern  sieh  hier  unter  Bildung  zier- 
hchster  Endbäumchen  zwischen  den  Nervenzellen,  die  sie  umspinnen 
auf.  Da  eine  direkte  Kontinuität  zvt'ischen  den  durchtrennten  Wurzeln 
und  jenen  Zellenhaufen  nicht  besteht,  braucht  der  degenerative  Prozeß 
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■MKe> 


Aoller  'scher Kern 


Fig.  107.  Gegend  des  Hypoglossuskerns  und  der  Kerne  des  Vagus  und  Glossopharyngeus 
eines  erwachsenen  Meerschweinchens,  dem  nach  der  Geburt  der  N.  vagus  und  Glosso- 
pharyngeus rechts  exstirpiert  worden  waren  (nach  Fore!,  aus  der  Festschrift  zur 
Feier  des  fünfzigjährigen  Doktorjubiläums  der  Herren  Professoren  W.  Nägeli  und 
A.  V.  KöUiker,  Zürich  1  891).  mot  X  Kern  l  Motorischer  Vaguskern  links  (normal). 
clegen  mot  X  Kern  r  Degenerierter  motorischer  Vaguskern  rechts,  sens  X Kern  links 
Subst.  gelatinosa  des  Solitärbündels  (normal);  rechts  ist  dieselbe  atrophisch  (Schwund 
der  Grundsubstanz),  die  Zellen  sind  etwas  kleiner,  aber  nicht,  degeneriert.  XII Kern  l 
Linker  Hypoglossuskern.  XII  Kern  r  Rechter  Hypoglossuskern. 


auch  nicht  auf  letztere  überzugehen,  er  macht  vielmehr  in  der  Subst. 
gelat.  kurz  vor  jenen  Zellen  Halt. 

Zu  dem  Typus  der  sogenannten  sensiblen  Endkerne  müssen  außer 
den  Hinterhörnern  des  Rückenmarks  in  erster  Linie  die  Subst.  gelat. 
Eolando  der  aufsteigenden  Quintuswurzel,  diejenige  der  aufsteigenden 
Acusticuswurzel  und  auch  die  graue  Substanz  gerechnet  werden,  welche 
halbmondförmig  auf  vielen  Schnitten  die  aufsteigende  Wurzel  des  Vagus- 
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Glossopharyngens  (Solitärbündel)  umgibt.  Sieher  ist  wenigstens,  daß  alle 
drei  genannten  grauen  Anhäufungen  nach  Durchschneidung  ihrer  auf- 
steigenden Wurzeln  sich  genau  so  verhalten,  wie  es  im  Vorstehenden 
geschildert  wurde. 

Was  die  sogenannten  Endkerne  des  Acusticus  und  Vagus  (am  Boden 
des  vierten  Ventrikels)  anbetrifft  so  ist  es  noch  nicht  definitiv  entschieden, 
ob  sie  als  echte  Endkerne  vom  soeben  geschilderten  Typus  oder  ob  sie 
als  zum  zentralen  Höhlengrau  gehörend  aufzufassen  sind.  Die  Endstätten 
für  den  N.  opt.  im  Corpus  gen.  ext.  und  im  vorderen  Zweihügel  da- 
gegen verraten  teilweise  ein  ähnliches  experimentelles  Verhalten  wie 
die  graue  Substanz  vom  Typus  der  sensiblen  Endkerne  überhaupt; 
wenigstens  ist  dies  nach  meinen  Erfahrungen  beim  Kaninchen,  Katze, 
Hund,  Ziege,  Affe,  Mensch  der  Fall.  Die  ganze  übrige  Anordnung  des 
Graus  im  äußeren  Kniehöcker  ist  indessen  derart,  daß  es  zweckmäßiger 
ist,  dieses  Gebilde  ungeteilt  zu  den  später  zu  besprechenden  Sehhügel- 
kernen zu  rechnen. 

3.  Den  dritten  Haupttypus  grauer  Substanz  repräsentieren  die 
Kopf-  und  Spinalganglien.  Dieselben  sind  schon  entwicklungs- 
geschichtlich vmd  überhaupt  morphologisch  so  klar  abgegrenzt,  daß  man 
bei  den  meisten  nicht  im  Zweifel  sein  kann,  was  zu  ihnen  gehört  und 
was  nicht.  Kurz  zusammengefaßt  gehören  zu  diesem  Typus  alle  früh  und 
vor  der  Schliessung  des  Medullarrohrs  sich  aus  der  Ganglienleiste  ab- 
spaltenden und  später  teilweise  in  kleinen  Schwärmen  nach  der  Peri- 
pherie wandernden  Anlagen,  die  in  späteren  Entwicklungsphasen  wieder 
Faserbündel  in  das  Medullarrohr  entsenden  und  so  mit  den  Produkten  der 
Hirnbläschen  eng  verwachsen.  Sie  liegen  größtenteils  jenseits  der  Durakapsel. 

Hierher  müssen  sowohl  die  Ganglien  des  Sympathicus,  die  Spinal- 
ganglien als  vor  allem  auch  die  Kopfganglien  (Gangl.  Gasseri,  Gangl. 
jugulare,  Gangl.  nodosum,  Gangl.  petrosum,  ferner  aber  auch  die  ebenfalls 
außerhalb  des  Medullarrohres  sich  anlegenden  und  teilweise  selbständig 
sich  entwickelnden  Anlagen  wie  diejenigen  des  Acusticus''),  der  Eetina 
und  vielleicht  auch  des  Bulbus  olfactorius  gezählt  werden.  Die  Eetina 
wurde  früher  als  eine  der  Hirnrinde  homologe  Bildung  aufgefaßt, 
histogenetisch  ist  es  aber  richtiger,  dieselbe  mit  Rücksicht  auf  die  sehr 
frühe  Abschnürung  der  Augenblasen,  auf  ihre  teilweise  selbständige 
(d.  h.  vom  Medullarrohr  unabhängige)  Fortentwicklung  (Auswachsen 
der  Sehnervenfasern  aus  den  bereits  abgeschnürten  Anlagen,  Körner- 
bildung etc.)  als  modifiziertes  Kopfganglion  zu  Ijetrachten. 

')  Im  Verlauf  der  Sclineekenwurzel  des  Acusticus  sind  vom  Co rti sehen  Organ 
an  bis  zum  sogenannten  vorderen  (ventralen)  Aeustieuskern  eine  ganze  Kette  von 
Ganglienzellen  vorhanden,  deren  Axone  sich  gabelförmig  spalten  und  den  centralen 
Ast  dem  ventralen  Aeustieuskern  oder  dem  Tuberculum  aeusticum  abgeben. 
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Charakteristisch  für  die  Spinal-  nnd  Kopfganglien  ist  die  Art  des 
Abganges  der  Nervenfasern  aus  den  dort  angehäuften  Ganglienzellen. 
Bei  den  Spinalganglien  entsendet  jede  Zelle  einen  Achsenzylinder,  der 
sich  T-förmig  teilt  (Eanvier);  der  zentral  sich  wendende  Ast  teilt  sich 
nach  Eamon  y  Cajal  von  neuem  gabelförmig in  zwei  Äste,  einen 
aufsteigenden  und  einen  absteigenden,  an  denen  zahlreiche  Oollaterale 
sitzen.  Nach  den  Untersuchungen  von  Kölliker,  Eamon  y  Cajal  u.  a. 
scheinen  ähnliche  Verhältnisse  auch  in  den  anderen  Ganglien  zu  be- 
stehen, vor  allem  in  denjenigen  des  Acusticus  im  Gangl.  Gasseri  etc. 
Doch  muß  dies  noch  weiter  verfolgt  und  studiert  werden. 

Architektonisch  ist  schon  jetzt  so  viel  sicher,  daß  die  Ganglien  und 
die  ihnen  homologen  Gebilde  für  die  sensiblen  Nerven  das  sind,  was 
die  motorischen  Nervenkerne  für  die  motorischen  Wurzeln. 

In  den  im  Vorstehenden  erörterten  drei  Haupttypen  der  grauen 
Substanz  des  Zentralnervensystems  (Ganglien,  motorische  Kerne,  sensible 
Badkerne)  ist  die  anatomische  Basis  für  die  einfachsten  nervösen  Ver- 
richtungen, für  die  sogenannten  Etagenreflexe,  zu  suchen.  Nach  den 
neueren  histologischen  Ermittlungen  gestaltet  sich  ein  solches  Eeflex- 
schema  im  Eückenmark  relativ  einfach:  der  sensible  Eeiz  wird  durch  die 
Spinalganglienzelle  zunächst  dem  sensiblen  Endkerne  mitgeteilt  und  von 
diesem  auf  die  motorische  Wurzelzelle  und  den  Muskel  übertragen.  Im 
Gehirn  liegen  die  Verhältnisse  im  Prinzip  wohl  ganz  ähnlich,  doch  sind 
sie  viel  verwickelter.  Was  in  dem  Schema  selbst  noch  recht  dunkel 
ist,  das  ist  die  Vermittlung  der  Erregung  von  der  sensiblen  Zelle 
auf  die  motorische.  Manche  Autoren  konstruieren  sich  die  Verhältnisse 
wohl  zu  einfach,  indem  sie  die  Erregung,  wenn  auch  nur  teilweise, 
sich  von  den  Collateralen  (Eeflexcollateralen)  der  sensiblen  Zelle  unter 
Umgehung  der  sensiblen  Endkerne,  direkt  auf  die  Wurzelzelle  (die  ja 
von  Endbäumchen,  Fibrillenkörbchen  oder  Fibrillennetzen  (Golgi-Netze, 
Fibrillenaußengitter?)  umsponnen  wird)  übertragen  denken.  Man  darf 
aber  nicht  vergessen,  daß  schon  bei  diesem  scheinbar  einflichen  Vor- 
gange eine  ganze  Eeihe  von  dunklen  Punkten  vorhanden  sind;  wie 
z.  B.:  Welche  Eolle  spielen  die  Nervenzellen  im  .Hinterhorn  bei  der 
Auslösung  des  Eeflexes,  was  bedeuten  dort  die  Bäumchenendigungen  en 
masse?  Durch  welche  Elemente  wird  die  dem  Eeiz  adäquate  richtige 
Auswahl  der  für  die  motorische  Beantwortung  notwendigen  Wurzelzellen 
getroffen?  Welche  Elemente  beteiligen  sich  bei  der  Abstufung  der  Er- 
regungen, welche  bei  den  Hemmungen  etc. 'P^). 

')  Die  morphologische  Bedeutung  der  beiden  Äste  ist  noch  nicht  näher  auf- 
geklärt. 

-)  Besonders  kompliziert  gestalten  sich  die  Verhältnisse,  wenn  man  die  bei 
allen  Eeflexen  in  Aktion  tretenden  Nebensehliessungen  berücksichtigt.  Die  zahlreichen 
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Fig.  108—111.  Gruppierung  der  Ganglienzellen  im  Sehhiigol  zu  besonderen  Kernen. 
^"''Ii  Vergr.  Nissl- Färbung;  mit  dem  Zeiehenapparat  exakt  wiedergegeben.  Fig.  108. 
Lateraler  Sehhügelkern ;  zwei  Hauptzellenformen:  größere  (a)  13— 20  |j.  kleinere 
(b)  5 — 6  im  Durehmesser,  c  Gliazelle,  z  Subst.  molecularis.  Fig.  109.  Lateraler 
Sehhügelkern  in  der  Nähe  der  Gitterschieht.  Hier  treten  gröliere  Elemente  (a)  bis  30  u. 
Durehm.  auf;  die  mittleren  (b)  und  die  kleinen  (c)  in  Bezug  auf  Form  und  Größe 
wie  in  Fig.  108.  s  Subst.  molecularis.  /  Büschel  markhaltiger  Fasern.  Fig.  110. 
Medialer  Sehhügelkern.  Zwei  Zellenformen:  größere,  sternförmige  (a.),  kleinere  spindel- 
förmige (b)  Elemente.  Die  Nervenzellen  liegen  hier  dichter  als  im  lateralen  Kern. 
s  Subst.  molecularis  (reich  vorhanden).  Fig.  III.  Ventraler  Sehhügelkern  in  der  Nähe 
der  Lam.  med.  ext.  Dreierlei  Zellenformen :  große  zerstreute  Nervenzellen  (bis  50  fi. 
Durchm.)  (a)  dann  mittlere  (T))  und  kleinere  (c)  Elemente  von  gleicher  Größe  wie 
die  entsprechenden  in  den  anderen  Präparaten,  z  Subst.  mol.  /Markfaserbündel.  Die 
Nervenzellen  liegen  hier  in  größeren  Zwischenräumen  als  in  den  anderen  Kernen  und 
sind    unregelmäßig  gegliedert;    zwischen  den    Zellengruppen  sind  Endfaszikel  der 

Schleife  (fj  etc.  eingefügt. 

Gewiß  ist  da  für  die  Forschung  noch  ein  immenses  üntersuchungs- 
gebiet  vorhanden,  zumal  im  Gehirn,  obwohl  selbst  im  letzteren  die  Ur- 
Details, die  uns  bei  Anwendung  der  Golgischen  Methode  vor  Augen  treten,  liefern 
uns  genug  Anhaltspunkte  für  vage  Hypothesen,  zur  Lösung  jener  Fragen  können 
sie  aber  vorerst  noch  nicht  in  ausgedehnter  Weise  verwertet  werden. 
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sprungsverhältuisse  sowohl  für  die  motorischen  als  die  sensiblen  Nerven 
nunmehr  im  groben  ziemlich  klar  liegen.  Sehr  verlockend  ist  es,  an- 
zunehmen, daß  bei  dem  der  Erregung  der  motorischen  Zellen  voran- 
gehenden Wahl  vor  gang  (Auswahl  der  zvu'  Erregung  kommenden 
Nervenzellen)  und  überhaupt  bei  den  mannigfaltigen  sich  hier  abspielenden 
Übertragungen  und  Vermittlungen  den  Ganglienzellen  zweiter 
Kategorie  von  Golgi,  den  sog.  Schaltzellen,  welche  im  Grau  der 
Endkerne  die  Hauptbestandteile  bilden,  eine  wichtige  Rolle  zukommt. 
Auf  diesen  Punkt  werden  wir  weiter  unten  noch  näher  eintreten. 

4.  Das  Grau  der  »Großhirnanteile«  (insbesondere  der  Kerne  des 
Sehhügels;  Fig.  108 — III).  Unter  Großhirnanteilen  sind  zu  verstehen  alle 
diejenigen  grauen  Abschnitte,  welche  anatomisch  zwar  nicht  immer  aus 
gleichartigen  Anhäufungen  grauer  Substanz,  bestehen,  welche  aber  in  ihrer 
Existenz  und  zweifellos  in  ihren  Punktionen  vom  Großhirn  ganz  oder 
größtenteils  abhängig  sind,  resp.  ohne  dessen  fortgesetzte  Anregung 
und  Betätigung  verkümmern.  Es  handelt  sich  hier  um  phylogenetisch 
junge  (supplementäre)  Bildungen  grauer  Substanz  die  bei  niederen 
Wirbeltieren  (z.  B.  Knochenfischen)  nicht  oder  nur  andeutungsweise 
sich  vorfinden,  und  deren  Entwicklung  in  der  Tierreihe  auf- 
wärts derjenigen  der  Großhirnrinde  direkt  proportional  ist. 
Das  gemeinsame  Band,  welches  diesen  architektonisch  nicht  überall  gleich- 
artigen Typus  grauer  Substanz  umgiebt,  ist  die  Abhängigkeit  der 
bezüglichen  Nervenzellenkomplexe  von  der  Integrität  des 
Großhirnmantels.  Aber  auch  morphologisch  ebenso  wie  vergleichend- 
anatomisch findet  sich  an  diesen,  in  ganz  verschiedenen  Hirnregionen 
zerstreut  liegenden  grauen  Haufen  eine  Reihe  von  gemeinsamen  Merk- 
malen, über  die  weiter  unten  die  Rede  sein  wird. ') 

Zu  der  in  Frage  stehenden  grauen  Substanz  gehören  in  erster  Linie 
die  schon  grob  anatomisch  (durch  Marklamellen  abgegrenzt),  vollends  aber 
mikroskopisch  (nach  Form,  Größe,  Gruppierung  der  Nervenzellen,  Anhäufung 
molekularer  Substanz  etc.)  in  besondere  Kerne  zerfallenden  Abschnitte 
des  Sehhügels.-)  Alle  Sehhügelkerne  werden  nach  Zerstörung  einer  Groß- 
hirniiemisphäre  in  ihrem  Bau  durch  sekundäre  Veränderungen  mehr  oder 
weniger  schwer  geschädigt.  Innerhalb  eines  jeden  Thalamuskernes  finden  sich 
indessen  auch  vereinzelte  Zellen  oder  zusammenhängende  Zellengruppen,  die 
bei  großhirnlosen  Tieren  einen  ziemlich  normalen  Bau  präsentieren  und  daher 
vom  Cortex  als  unabhängig  zu  betrachten  sind.  So  finden  sich  z.  B.  an  der 
Basis  des  Corp.  gen.  ext.  kleine  und  kleinste  Zellengruppen  (»Traktusanteil 

1)  Nach  V.  Marehi  lassen  sich  im  Selihügel  mit  der  Golgi  sehen  Methode 
(ähnlieh  wie  im  Streifenhügel)  namentlich  zwei  Arten  von  Nervenzellen  nachweisen: 
zunächst  Elemente  vom  ersten  Typus  (bis  zu  einer  Größe  von  60  Mikren),  welche  an 
die  Vorderhornzellen,  erinnern,  und  dann  solche  vom  zweiten  Typus,  deren  nervöse 
Fortsätze  sich  in  überaus  reicher  Weise  verästeln.  Starr  fand  ganz  ähnliche  Verhältnisse. 

-)  Corpus  gen.  ext.  und  int.,  Tubereul.  ant.,  ventrale  Kerngruppe  etc.  vgl.  S.  84  u.  if. 
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des  Corp.  gen.  ext.«),  die  selbst  nach  Zerstörung  einer  ganzen  Hemisphäre 
und  überdies  noch  des  gleichseitigen  Tract.  opticus  nicht  notwendig  zugrunde 
gehen  müssen.  In  den  ventralen  Sehhügelgruppen  sind  gleichfalls  Verbände 
kleiner  Nervenzellen  zu  erkennen,  welche  durch  Großhirnläsionen  in  ihrem  Bau 
sekundär  kaum  geschädigt  werden.  Andere  Nervenzellen  im  Thalamus  dokumen- 
tieren ihren  Charakter  als  Großhirnanteile  lediglich  dadurch,  daß  sie  nach 
alter  Großhirnausräumung  nur  eine  Volum sverminderung  ohne  Struktur- 
veränderungen (einfache  Atrophie)  erfahren. 

Die  nach  Großhirnzerstörung  intakt  bleibenden  Zellenverbände 
der  Sehhügelkerne  sind  zum  großen  Teil  als  Endigungs Stätten  für  die 
aus  der  Peripherie  (subcorticale  Centren)  kommenden  Faser- 
kontingente zu  betrachten,  sie  stellen  eigentliche  »Eingangspforten« 
für  die  Großhirnariteile  dar.  Andere  Kerne  des  Sehhügels,  wie  z.  B.  das 
Ganglion  habenulae,  ferner  das  zentrale  Höhlengrau,  sind  vom  Großhirn 
völlig  unabhängig  und  müssen  zu  einer  anderen  Kategorie  grauer 
Substanz  gezählt  werden. 

In  den  übrigen,  tieferen  Hirnteilen  sind  als  »Großhirnanteile«  in  ähn- 
lichem Sinne  aufzufassen:  die  Substantia  nigra,  dann  teilweise  auch  der  rote 
Kern,  gewisse  Elemente  im  »oberflächlichen  Grau«  des  vorderen  Zweihügels, 
ferner  im  Brückengrau  (Fussetage),  in  der  medialen  Abteilung  des  Kerns 
der  Burdachschen  und  im  Kern  der  Gotischen  Stränge  etc.  Die  Abhängig- 
keit aller  dieser  Gebilde  von  der  Großhirnrinde  ist  indessen  keine  so  weit- 
gehende wie  diejenige  der  Kerne  des  Sehliügels. 

Zu  den  Großhirnanteilen  muß  ferner  gezählt  werden  der  in  der 
Eegio  subthal.  liegende  Luyssche  Körper,  der  zum  Teil  von  den 
Vorderhiruganglien  (Corp.  striat.,  Linsenkern)  beherrscht  wird. 

Hinsichtlich  des  Abganges  und  des  Verlaufes  der  Achsenzyliuder 
sind  die  meisten  Großhirnanteile  dadurch  charakterisiert,  daß  die  in 
ihnen  enthaltenen  Nervenzellen  ihren  Achsenfortsatz  in  der  Mehrzahl 
corticalwärts  entsenden.  Jeder  Sehhügelkern  schickt  einen  ganzen  Faser- 
sektor durch  die  innere  Kapsel  in  den  Cortex.  Die  cortieale  Basis  des  bezüg- 
lichen Strahlenkegels,  m.  a.  W.  der  cortieale  Einstrahlungsbezirk,  ist  meist 
ein  recht  ausgedehnter  und  so  gegliedert,  daß  die  Projektionsfasern 
in  ungleicher  Dichte  die  Binde  betreten,  daß  zwischen  den  ein- 
zelnen Einstrahlungsfaszikeln  relativ  ausgedehnte  projektionsfaserfreie 
Eindenzonen  sich  zeigen.  Fasern,  welche  von  den  Cortexfeldern  zu 
den  Großhirnanteilen  (centrifugal)  verlaufen,  sind  zwar  auch  vorhanden, 
sie  bilden  gegenüber  den  thalamo-corticalen  aber  eine  kleine  Minderheit. 

Die  Großhirnanteile  bilden  somit,  in  der  Mehrzahl  ihrer  architek- 
tonischen Bestandteile,  Ursprungsstätten  für  eine  große  Eeihe  von 
Stabkranzbündeln,  und  in  der  Minderzahl  Endstätten  teils  für  cortieale, 
teils  für  andere,  tieferen  Zentren  entstammende  zentripetale  Bahnen, 
die  eine  direkte  Verbindung  mit  dem  Großhirn  nicht  besitzen.  Unter 
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diesen  letzteren  sind  namentlich  Bahnen  hervorzuheben,  welche  Eeize  den 
primären  Sinneszentren  (im  Hinterhirn,  Mittelhirn,  Zwischenhirn)  zu- 
führen (eingeschaltete  Neuronenverbände).  Wenn  auch  die  näheren  Wege 
zwischen  den  sensiblen  Endkernen  und  dem  Großhirn  nicht  in  aUen  Ab- 
schnitten bekannt  sind,  so  ergibt  sich  aus  den  experimentellen  Befunden 
mit  Bestimmtheit,  daß  sämtliche  Sinnesnerven,  bevor  sie  zur 
Eepräsentation  in  der  Großhirnrinde  gelangen,  in  irgendeine 
engere  Beziehung  zum  Sehhügel  oder  doch  zum  Mittelhirn 
treten  müssen.  Die  Hinterstrangkernschleife  z.  B.,  welche  in  einzelnen 
ihrer  Abschnitte  sicher  dazu  dient.  Haut-  und  Muskelreize  von  der 
Peripherie  weiter  corticalwärts  zu  leiten,  läuft  schließlich  zwischen  den 
kleinen  Zellengruppen,  namentlich  des  ventralen  Sehhügelkernes,  zunächst 
blind  (in  Endbäumchen)  aus,  so  daß  die  Weiterbeförderung  der  von 
der  Haut  und  den  Muskeln  ausgehenden  und  den  spinalen,  resp. 
medullären  Zentren  zugeführten  Reize,  nach  geeigneter  Transformation 
im  Thalamus,  von  den  Zellengruppen  der  ventralen  Kerngruppen 
(Vent.  e,  Vent.  a)  neu  aufgenommen  und  dem  Cortex  zugeführt  wird. 
So  z.  B.  schöpft  die  Rinde  der  Regio  Rolandica  die  zentripetalen  Ein- 
drücke aus  zweiter  und  dritter  Hand. 

Ähnlich  wie  mit  der  Schleife  verhält  es  sich  mit  den  zentralen 
Verbindungen  des  Acusticus.  Mögen  die  primären  akustischen  Bahnen 
mit  noch  so  zahlreichen,  zerstreut  liegenden  Neuronengliedern  (im  ven- 
tralen Acusticuskern,  im  Tuberculum  acustic.  etc.)  in  Verbindung  treten, 
ihre  weitere  Verknüpfung  mit  dem  Cortex  (Hörrinde)  geschieht  schließ- 
lich doch  fast  nur  durch  Vermittlung  desOorpus  genic.  internum 
(S.  145).  Der  Sehnerv  ist  der  einzige  Sinnesnerv,  welcher,  teilweise  wenig- 
stens, direkt  in  das  Zwischenhirn  (Corpus  geniculat.  externum)  übergeht; 
Lichtwellen  werden  aber  von  hier  aus  weiter  zweifellos  noch  durch  ein 
zweites,  ebenfalls  im  Corp.  genic.  ext.  gelegenes  Neuron  (Schaltzelle) 
zur  Hinterhauptsrinde  befördert. 

Nicht  jede  Cortexpartie  partizipiert  an  den  Großhirnanteilen  in 
gleicher  Weise,  vielmehr  zeigt  sich  jedem  Sehhügelkern  und  jedem 
anderen  mit  dem  Cortex  direkt  verbundenen  subeorticalen  Zellenhaufen 
ein  besonderes,  ziemlieh  scharf  umgrenztes  Projektionsfeld  zugeordnet. 
Solche  Rindenfelder  liegen  meist  in  der  nämlichen  Reihenfolge  wie  die 
korrespondierenden  Zellenhaufen  im  Zwischen-,  Mittelhirn  etc.  Mitunter 
geschieht  die  corticale  Repräsentation  aber  auch  nach  anderen  Grund- 
sätzen. 

Die  Beziehungen  der  corticaien  Felder  zu  den  Sehhügelkernen  gestalten 
sich  gewöhnlieh  derart,  daß  z.  B.  ein  Eindenabschnitt  Projektionsfasern  fast 
nur  aus  dem  medialen  Kern,  ein  anderer  solche  fast  nur  aus  dem  inneren 
Ivniehöcker  u.  s.  f.  in  sich  aufnimmt,  mit  den  anderen  Kernen  des  Sehhügels 

Monakow,  Geliirnpathologie.  2.  Aufl.  13 
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dagegen  in  eine  engere  Verbindung  nicht  tritt.  Dieses  Gesetz  der  loeali- 
sierten  Vertretung  der  Großhirnanteile  läßt  sich  experimentell  und 
an  geeigneten  pathologischen  Fällen  in  exakter  Weise  nachweisen.  Nach  Zer- 
störung des  Hinterhauptslappens  z.  B.  gehen  bei  Tier  und  Mensch  das  Corpus 
genieulatum  ext.,  sowie  gewisse  Teile  im  vorderen  Zweihügel  und  auch  das 
Pulvinar  sekundär  allmählich  zugrunde  (v.  Monakow,  Moeli,  Henschen, 
Sachs,  Vialet,  Bernheiraer,  Probst  u.  a.),  während  die  übrigen  Seh- 
hügelkerne dabei  intakt  bleiben.  Das  Corpus  genie.  internum  entartet  sekundär 
nur  dann,  wenn  der  Temporallappen  oder  dessen  Stabkranzanteile  lädiert 
werden;  die  ventralen  Sehhügelkerne  degenerieren  nur  nach  Zerstörung  der 
Parietal-,  resp.  der  Zentralwindungen  (Regio  parietalis,  Eegio  centralis,  resp. 
sigmoidea)  usw. 

Über  die  physiologische  Bedeutung  der  Sehhügelkerne  und  auch  der 
anderen  Großhirnanteile  wird  später  noch  ausführlich  die  Eede  sein;  hier  sei 
nur  betont,  daß  den  verschiedenen  Sehhügelkernen  mit  Rücksicht  auf 
deren  sekundäre  Entartung  nach  Zerstörung  der  korrespondierenden 
Rindenfelder  jede  selbständige,  vom  Großhirn,  resp.  von  den 
bezüglichen  Rindenfeldern  unabhängige  Funktion  abgesprochen 
werden  muß.  Alle  Sehhügelkerne  dienen  zweifellos  dazu,  ihnen  von  der 
Peripherie  zufließende  Erregungen  (in  noch  näher  zu  ermittelnder  Weise)  weiter 
an  die  ihnen  speziell  zugeordneten  Cortexfelder  zu  befördern.  Sie  stellen 
zweifellos  nur  Vermittlungsorgane  für  die  dem  Cortex  (vorwiegend,  aus 
den  primären  Sinneszentren)  zufließenden  Erregungen  dar. 

5.  Grau  der  Großhirnrinde. 

Um  einen  näheren  Einblick  in  den  histologischen  Aufbau  der  Groß- 
hirnrinde zu  gewinnen,  ist  ein  Studium  unter  Anwendung  mehrerer  elek- 
tiver  Tinktionsmethoden  (Golgi-Färbung,  Markscheidenfärbung,  Methylenblau- 
färbung etc.)  und  an  Objekten  verschiedenen  Alters  unerläßlich. 

Die  besten  Übersichtsbilder  in  Bezug  auf  die  Gruppierung  und  auf 
die  histologische  Individualität  der  Rindenzellen  liefert  bis  jetzt  die  Nissische 
Methylenblaufärbung.  Durch  die  Markscheidenfärbung  gewinnen  wir  dagegen 
einen  sicheren  und  klaren  Einblick  in  die  feinere  Verbreitungsweise  und 
Gliederung  der  Fasern  im  Cortex  (Tangentialfasern,  Markstrahlen).  Die 
Golgische  und  die  neue  von  Eamon  y  Cajal  modifizierte  Silbermethode 
unterrichtet  uns  am  besten  über  das  terminale  Schicksal  (Verlaufsrichtung, 
Aufsplitterungsweise  etc.)  der  Nervenfasern.  Für  die  Darstellung  der  Glia 
besitzen  wir  die  neue,  allerdings  etwas  schwer  zu  beherrschende  Weigert- 
sche  Methode-^^^.  Die  intra-  und  extracellulären  Fibrillengitter  endlich  lassen 
sich  durch  saure  Fuehsinfarben,  durch  die  Molybdänfärbung  von  Bethe  und 
namentlich  schön  und  scharf  durch  die  neue  Silber-Pyrogallussäuremethode  von 
Ramon  y  CajaP"  darstellen.  Über  die  gröberen  Beziehungen  der  verschiedenen 
weiter  auseinander  liegenden  Rindenabschnitte  unter  sich  und  zu  den  sub- 
eorticalen  Fasermassen  (Anteile  der  Projektionsfaserbündel)  schöpfen  wir  die 
sichersten  Resultate  mittels  der  Methode  der  sekundären  Degeneration 
(Guddensche,  Marchische  Methode). 

Die  Großhirnrinde  zeigt  schon  von  recht  früher  Fötalzeit  an 
eine  wohl  charakterisierte  Gliederung.   Die  in  bezug  auf  Größe,  Gestalt 


Allgemeine  Histo-Arehitektonik  des  Nervensystems. 


195 


und  Struktur  sehr  mannigfaltig  gebildeten  corticalen  Nervenzellen  liegen 
nicht  planlos  durcheinander,  sondern  sind  zu  horizontal  ausgedehnten 
Lagern  (Schichten)  angeordnet  und  derart,  daß  bei  aller  Verwandtschaft 
im  übrigen,  jede  Schicht  ihre  charakteristischen  tektonischen  Merkmale 
besitzt.  Der  Schichtentypus  zeigt  je  nach  corticaler  Örtlichkeit,  besondere, 
wenn  auch  nicht  durchgreifende  Eigentümlichkeiten,  die  eigentlich 
Varietäten  eines  Grundtypus  darstellen. 

Bis  vor  kurzem  waren  in  der  Anatomie  der  Großhirnrinde  die  von 
Meynert'^^''  aufgestellten  Lehren  allgemein  maßgebend.  In  neuerer  Zeit  ist  in- 
dessen, dank  der  Anwendung  der  modernen  Untersuehungsmethoden,  namentlich 
durch  Grolgi'''^''  und  Eamon  y  Cajapi,  Nissl^*^,  durch  Kaes^o^^'  Bolton^^^ 
Brodmann aber  auch  durch  Gruddens  Schüler,  eine  Eeihe  von  neuen 
und  interessanten  Details  sowohl  in  bezug  auf  die  histologische  Hirnanatomie 
als  in  bezug  auf  die  Verknüpfungsverhältnisse  hinzugekommen.  Manche 
histologische  Verhältnisse  in  der  Einde  haben  sich  seither  einfacher,  manche 
verwickelter  gestaltet,  als  die  älteren  Forseher  angenommen  hatten.  Im  ganzen 
ist  aber  eine  sehr  bemerkenswerte  und  für  die  Physiologie  fruchtbare 
histologische  Vertiefung  erfolgt. 

Die  gemeinsamen  Merkmale  in  der  Gliederung  der  Schichten 
und  in  der  Zusammensetzung  der  einzelnen  Schichten  sind  nach  meinen  eigenen 
Untersuchungen  (Nissl-Methode,  Golgi-Methode)  folgende: 

a)  Die  oberflächlichste,  von  der  Pia  direkt  überzogene  Schicht,  die 
sogenannte  Molekularschicht  oder  die  plexiforme  Schicht  fgewöhnlich  0"2 
bis  O'Smm  dick)  ist  charakterisiert  durch  reiche  Ansammlung  der  grauen 
Grundsubstanz  und  von  Stützsubstanz  (Glia),  dann  durch  großen  Gefäßreich- 
tum und  durch  relative  Armut  an  Nervenzellen,  besonders  an  größeren, 
wohl  charakterisierten  Nervenzellengruppen;  ferner  ist  sie  ausgestattet  mit 
einer  variierenden  Decke  von  feinen,  horizontalen,  markhaltigen  Fasern,  den 
sogenannten  Tangentialfasern.  Sie  enthält  kleine  und  kleinste  (bis  5  [t  Dm.) 
Spindel-  und  sternförmige  Elemente,  die  sich  nach  der  Golgi-Methode  als 
fusiforme,  polygonale,  dreieckige,  häufig  horizontal  gestreckte  Elemente 
präsentieren;  der  Achsenfortsatz  ist  kurz  und  splittert  sich  bald  auf  (Fig.  112). 

b)  An  die  molekulare  Schicht  schließt  sich  die  Schicht  der  kleinen 
(eventuell  auch  der  mittleren)  Pyramidenkörper  an. 

Dieselbe  ist  zirka  O'bmm  breit  und  setzt  sich  zusammen  aus  mehreren 
Lagen  von  pyramidenförmigen,  in  den  oberen  Lagen  ziemlich  dicht  liegenden 
kleineren,  in  den  darauf  folgenden  sukzessive  an  Volumen  zunehmenden 
Nervenzellen  (mittlere  Pyramidenkörper,  10 — 15  [x  Dm.).  Die  kleinen  Pyramiden- 
zellen bilden  aber  nicht  die  einzigen  Insassen  dieser  zweiten  Schicht,  es 
finden  sieh  zwischen  jenen  auch  noch  sternförmige  Zellen,  Gliazellen,  Körner 
und  einzelne  größere  Gebilde,  doch  sind  die  letzteren  Elemente  in  Minderzahl 
und  müssen  gesucht  werden.  Die  kleinen  Pyramidenzellen  zeigen  häufig  den 
Charakter  von  Nervenzellen  des  ersten  Typus  Golgi,  doch  sendet  jeder 
Nervenfortsatz  mehrere  Seitenzweige  ab.  Der  Protoplasmakörper  der  Zelle 
zieht  wie  ein  Baumstamm  nach  der  Oberfläche  der  Einde,  in  deren  Nähe  er 
sich  in  reicher  Weise  verästelt,  an  den  feineren  Ästchen  kleine  Börstchen 
verratend  (Fig.  112,  cl).  Die  Achsenzylinder  dieser  kleinen  Pyramidenzellen 
erstrecken  sich  nur  in  geringer  Anzahl  tief  in  das  Hemisphärenmark;  sieher 
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Fig.  112.  Seliematisclier  Querschnitt  durch  die  Großhirnrinde  (vordere  Zentralwindung) 
des  Mensehen,  zum  Teil  nach  EamonyCajal.  Erste  Schicht:  a  Fusiforme  Zelle  von 
Ramon  y  Cajal.  «,  Aehsenzylinder  derselben,  b  Dreieckige  Zelle  von  Eamon  y 
Cajal.  (•  Polygonale  Zelle.  Cj  Aehsenzylinder  derselben.  Zweite  Schicht:  d  Kleine  Pyra- 
midenzelle. (7,  Aehsenzylinder  derselben,  e  Martinottische  Zelle,  Aehsenzylinder 
derselben.  Dritte  Schicht : /Kiesenpyramidenzelle. /,  Aehsenzylinder  derselben,  y  Golgi- 
sehe  Zelle,  gi  Aehsenzylinder  derselben.  Ä' Körner.  Vierte  Schicht:  e  Martinottische 
Zelle,  ff  Polygonale  Zelle  (Golgische  Zelle),  h  Polymorphe  Zelle  mit  absteigend  sieh 
gabelndem  Achsenzylinder  (AJ. 


Fig.  113.  Querschnitt  durch  die  Einde 
der  vorderen  Zentralwindung.  Nissl-Prä- 
parat.  lOOfache  Vergrößerung.  Exakte  Ee- 
produktion  mittels  Zeichenapparat.  I—V 
die  fünf  Hauptschiehten  der  Einde. 


)iv 


Fig.  114.  Querschnitt  durch  die  zweite 
Frontal  Windung.  N  i  s  s  1  -Präparat.  lOOfaehe 
Vergrößerung.  Exakte  Eeproduktion  mittels 
Zeiehenapparat.  I—Y  die  fünf  Haupt- 
schiehten der  Einde. 
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erreichen  die  meisten  nervösen  Fortsätze  die  innere  Kapsel  nicht,  denn  eine 
Zerstörung  letzterer  beeinträchtigt  bei  neugeborenen  Tieren  die  Entwicklung 
jener  Pyramidenzellen  in  keiner  Weise,  wohl  aber  dürften  lange  Assoziations- 
und auch  Balkenfasern  ihren  Ursprung  aus  den  kleinen  Pyramidenzellen 
nehmen. 

cj  Schicht  der  großen  Pyramiden körper,  ///,  Fig.  113  und  114.  An 
die  Schicht  der  kleinen  Pyramidenkörper  schließt  sich  ohne  scharfe  Grenze  eine 
Schicht,  in  welcher  größere  und  ganz  stattliche  Pyramideuzellen  (40  jx  und 
mehr)  stark  hervortreten,  aber  keineswegs  die  Mehrzahl  der  Nervenzellenelemente 
bilden.  Sie  sind  durch  reichliche  Anhäufung  von  Grundsubstanz  getrennt,  in 
welcher  nunmehr  auch  die  Zahl  der  Körner  und  auch  der  sternförmigen 
Elemente  wächst. 

InderEinde  derFiss.  ealcarina,  die,  wiewir  später  (Klinischer  Teil)  hören 
werden,  einen  wohl  ausgeprägten  ßindentypus  darstellt,  finden  sich  in  der  ent- 
sprechenden Schicht  nur  vereinzelte  größere  Pyramidenkörper  und  statt  solcher  oft 
kleinere  und  größere  sternförmige  Nervenzellen,  (Fig.  117  und  118;  IIa),  die  in- 
dessen aiich  keineswegs  dicht  gedrängt  liegen,  ferner  auch  nicht  in  übermäßig 
großer  Anzahl  Körnerzellen,  so  daß  hier  die  molekuläre  Substanz  und  auch  mark- 
haltige  transversale  Fasern  (oberer  Baillargerscher  Streifen)  auffallend  deutlieh 
hervortreten.  Diese  Schicht  wird  daher  als  die  zellarme  Schicht  bezeichnet.  Eamon 
y  Gajal  zeigt  sieh  m.  E.  in  bezug  auf  Abtrennung  von  besonderen  Schichten 
zu  verschwenderisch,  wenn  er  in  der  Calcarinarinde  neun  besondere  Schichten 
unterscheidet.  Die  Eiesenpyramidenkörper  sind  mit  Golgi-Netzen  ')  eng  um- 
geben, ihr  Achsenzylinder  gibt  weniger  CoUaterale  ab  und  zieht,  seine  Indi- 
vidualität bewahrend,  in  den  Markkörper  und  noch  weiter  in  die  innere 
Kapsel.  Aus  den  Eiesenpyramidenkörpern  der  Zentralwindungen  nimmt  auch 
die  Pyramidenbahn  ihren  Ursprung.  Die  Dendriten  jener  sind  auffallend  lang, 
häufig  ist  der  protoplasmatische  Hauptfortsatz  bis  in  die  plexiforme  Schicht 
zu  verfolgen,  wo  er  sich  in  kleine  Ästchen  verzweigt.  Nach  Eamon  y  Cajal 
sollen  Abzweigungen  des  nervösen  Fortsatzes  jener  Zellen  in  die  Balken- 
faserung  eindringen,  was  aber  noch  der  Bestätigung  bedarf. 

Die  übrigen  Zellenelemente  der  dritten  Schicht  sind  wesentlich 
kleiner;  sie  haben  die  Form  von  Körnern  und  von  polygonalen  Elementen 
und  gehören  meist  dem  zweiten  Ganglienzellentypus  an. 

Mit  Nachdruck  sei  hier  darauf  hingewiesen,  daß  sämtliche  Eiesen- 
pyr amidenzellen  bei  Tier  und  Mensch  nach  Zerstörung  der  inneren 
Kapsel  sekundär  zugrunde  gehen  (v.  Monakow). 

d)  Schicht  der  Körner  und  der  Sternzellen  (ZU,  Fig.  113— 117).  In 
den  letzten  Lagen  der  großen  Pyramidenzellen  drängen  sich  zwischen  die  wenigen 
ICxemplare  dieser  Elemente  stetig  Körner  und  andere  kleinere  sternförmige 
Elemente  derart,  daß  sie  basalwärts,  d.  h.  mit  dem  Aufhören  der  großen 


1)  Nach  ßamon  y  Cajal  (Bewegungsrinde,  S.  67)  finden  sieh  um  die  Eiesen- 
pyraraidenzellen  und  großen  Pyramidenkorper  Fibriilennester,  die  er  als  »perieelluläre 
Nester»  bezeichnet;  sie  sind  analog  den  Korbzellen  im  Kleinhirn.  Diese  Fibrillengeäste 
stehen  in  Kontinuität  mit  horizontal  verlaufenden  bifurkirenden  Axonen,  deren 
ursprunggebende  Zellen  sieh  nicht  mit  Sicherheit  erforschen  lassen;  Kamon  y  Cajal 
vermutet  indessen,  daß  es  Sternzellen  der  vierten  Schicht  (Grolgische  Zellen)  sind, 
denen  diese  Aufgabe  der  associativen  Verknüpfung  zukommt  (peripyramidale  Nester). 
Diese  »Nester«  sind  nicht  identisch  mit  den  Fibrillennetzen  von  Nissl  und  Bethe. 
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Fig.  115.  Querschnitt  durch  die  Calcarinarinde.  Markseheiden- 
färbung.  öOfaehe  Vergrößerung.  7—  Via  die  Hauptsehichten  der 
Calcarinarinde.   Wiedergabe   der   Tangentialfasern    und  der 
Radiärbündel. 


Fig.  116.  Querschnitt 
durch  die  Rinde  des 
Gyr.  angularis.  I — V 
die  fünf  Haupt- 
sehichten. 


Pyramidenzellen  die  ganze  nächste  Schicht  (vierte  Schicht,  Schicht  der 
Körner  oder  der  Sternzellen  nach  Eamon  y  Cajal)  beherrschen.  Jene  kleineu 
Elemente  liegen  sehr  dicht,  sind  aber  von  molekularer  Substanz  doch  reichlich 
umsponnen  und  bilden  eine  stattliche  Eeihe  von  Lagen,  in  deren  letzteren, 
zumal  in  der  Einde  der  vorderen  Zentralwindung,  wahre  Eiesenelemente,  die 
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sogenannteil  Eiesenpyramidenkörper  (bis  60  fi)  aber  meist  nur  in  wenigen 
Exemplaren  sich  vorfinden  (Fig.  113).  Wo  sich,  wie  in  der  Rinde  des  Stirnhirns, 
ähnliche  Gebilde  in  stattlicher  Anzahl  als  Abschluß  der  Körner-Stirnzellen- 
schieht  vorfinden,  sind  sie  wesentlich  kleiner.  In  manchen  Eindenabschnitten 
(Parietalrinde,  Calcarina,  Temporalrinde)  sind  hier  die  Pyramidenkörper  von 
mittlerer  Größe,  meist  vereinzelt  oder  fehlen  ganz. 

Die  vierte  Schicht  (d)  ist  im  weiteren  dadurch  charakterisiert,  daß 
sie  ebenso  wie  die  tiefere  Schicht  in  regelmäßigen  Strecken  durchbrochen  wird 
durch  Bündel  radiärer  Fasern,  welche  sich  bisweilen  bis  in  die  dritte  Schicht 
erstrecken.  In  der  Calcarinarinde  ist  die  Körnerschicht  auffallend  breit  und  die 
in  ihr  liegenden  Körner  klein  und  dicht  zusammenliegend. 

e)  Schicht  der  polygonalen  Körper.  Diese  (fünfte)  Schicht  verrrät 
in  den  verschiedenen  Windungen  ziemlich  große  Varietäten,  sie  läßt  sich 
zumal  in  der  Calcarinarinde  und  auch  in  der  Occipital-  und  Temporalrinde, 
weniger  in  der  Rinde  der  vorderen  Zentralwindung  in  zwei  Unterschichten 
trennen :  eine  dorsale  und  eine  ventrale.  In  beiden  Unterschichten  bilden  die 
polygonalen  und  spindelförmigen  Nervenzellen  die  Majorität;  außer  diesen  sind 
vereinzelt  oder  in  kleineren  Gruppen  kleinere  Elemente  (stern-  und  pyramiden- 
förmige Zellen,  auch  Körner)  und  selbst  (selten)  große  Stern-  oder  Pyramiden- 
zellen da  und  dort  zerstreut  vorhanden.  In  der  dorsalen  Unterschicht  sind  die 
Nervenzellen  im  ganzen  etwas  größer  und  liegen  dichter  aneinander,  auch 
bergen  sie  mehr  molekulare  Substanz  in  sich  als  in  der  ventralen,  in  letzterer 
scheinen  die  spindelförmigen  Körper  zu  dominieren,  auch  sind  hier  die 
Elemente  etwas  mehr  als  in  anderen  Schichten  zerklüftet  durch  markhaltige 
Eadialfasern. 

Zwischen  der  vierten  und  fünften  Schicht  findet  sich  da  und  dort 
(insbesondere  in  der  Calcarinarinde)  ein  feiner  Streifen  horizontaler  markhaltiger 
Fasern  (der  untere  Baillargersche  Streifen). 

Nach  Ramon  y  Cajal  sind  in  der  Schicht  der  polygonalen  Körper 
auch  mittels  der  Silbermethode  sehr  viele  differente  Zellentypen  nachzuweisen. 
Namentlich  beobachtet  man  hier  viele  Zellen  mit  kurzen,  corticalwärts  sich 
gabelförmig  spaltenden  oder  in  ein  reichliches  Geäst  sich  aufsplitternde 
Achsenzylinder;  darunter  sind  Elemente  vorhanden,  deren  Nervenfortsatz 
bis  in  die  oberen  Schichten  ungeteilt  verläuft,  um  sich  dann  reichlich  zu 
spalten  (Martinottische  Nervenzellen,  Fig.  112,  119).  Jedenfalls  ist  hier  die 
Zahl  von  Nervenzellen,  deren  Nervenfortsatz  bis  in  den  Markkörper  und  un- 
geteilt sich  verfolgen  läßt,  eine  geringe. 

Dies  alles  deutet  darauf  hin,  daß  vor  allem  in  der  tiefen  (fünften) 
Schicht  in  ausgedehnter  Weise  markhaltige  Fasern  (Assoziations-  und  Pro- 
jektionsfasern) ihr  Ende  finden,  dagegen  selten  hier  ihren  Ursprung  nehmen, 
eine  Beobachtung,  die  mit  den  experimentellen  Resultaten  gut  übereinstimmt. 

Die  markhaltigen  Nervenfasern  im  Cortex  zeigen  eine  ziemlich 
typische  Gliederung;  doch  sind  auch  hier  je  nach  Örtlichkeit  der  Einde 
Varietäten  zu  verzeichnen.  Man  unterscheidet  in  der  Rinde:  a)  Bündel, 
die  radienartig  oder  in  nahezu  parallelen  Zügen  vertikal  die  Rinde  durch- 
queren (lange  Assoziationsfasern,  Projektions-  und  Balkenfesern)  und  b) 
horizontal  oder  transversal  verlaufende  Fasern  und  Faserstreifen. 


>  I Molecularschicht 


>n  Schicht  derKleinen  u.  der 
miäl^ren  Pyra  midenzellert 


Schich/dermUÜ.Pyramidenzetten 
obere  Xornerschicht  f 


-Gl \M Zellarme  Schicht; 

Schicht dermiäl  u.c/rossen 
sternförmigen  Zellen. 

G/  oherer  Gemiarischer Streifelt 


untere  Körne rscliidit 


na 


\%  'V  o 


>V  Zwischenschicht,  Schicht  des 
unl.  Genriar lachen  Streifens 


V7  Schicht  der  polymorpJieri 
Elemente  i  obere  Äbth. 


JU 
Gf 


Vit 

31 


?7     ^A,  -i,' 


V  Schicht 


VI 


J 

'1  N 


Kz!  ventrale  Tartie 

der  Schicht  der  polymorpticn, 
£lemeTitej  ventrcUe  Ahth 


Fig.  117.  Calearinarinde  eines  von  Geburt  an  peripher  blinden  (totale  beiderseitige 
Optieusatropliie),  geistig  gesunden  76jährigen  Mannes;  lÜOfaehe  Vergrößerung.  Keine 
nachweisbaren  Veränderungen.  DieMarlcstreifen  nach  Weigert-Präparat  hineingezeichnet. 
Fig.  118.  Calearinarinde  (dieselbe  Stelle  wie  in  Fig  117)  eines  optisch  nicht  gestörten 
geistigebenfallsgesunden72jährigenMannes;100facheVergrößerung,normale  Verhältnisse. 
In  beiden  Figuren  Färbung  nach  Ni.ssl  und  exakte  Reprodulition  mittels  Zeichenapparat. 
Man  beachte  die  individuellen  Ditferenzen  in  der  Schiehtengiiederung  und  die  relativ 
bessere  Entwicklung  der  verschiedenen  Zellengruppen  in  Fig.  117  als  in  Fig.  118. 
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a)  Die  Eadiärbündel  durchbrechen  die  Rinde  oft  in  gleichmäßigen 
Zwischenräumen  als  schmale  Pinselchen  (Markstrahlen;  vgl.  Fig.  115).  Einzelne 
Radiärhündel  splittern  sich  schon  in  der  vierten  und  fünften  Schicht  auf,  ein 
kleines  Faserkontingent  dringt  aber  bis  in  die  dritte  Schicht  (in  der  Calcarina 
bis  zur  zellarmen  Schicht)  vor;  darüber  hinaus  (in  die  Schicht  der  kleinen 
Pyramiden  und  in  die  Ependymschicht)  steigen  die  Fasern  nur  vereinzelt 
empor. 

Die  zwischen  den  Markstrahlen  der  Einde  (vertikal  und  schräg),  meist 
vereinzelt  ziehenden  Fasern  bezeichnet  man  als  das  intraradiäre,  und  die 
jenseits  der  Region  der  Markstrahlen  in  gleicher  Richtung  verlaufenden  als 
das  super  radiäre  Flechtwerk  (Ed  Inger). 

öj  In  horizontaler  Richtung  lassen  sich  im  Cortex  folgende  Faser- 
schichten und  Streifen  absondern. 

a)  Unter  dem  oberflächlichen  Stratum  der  Molekulärschicht  und  teilweise 
in  dieser  selbst  liegt  die  Tangentialfaserschicht  (Fig.  115).  Hier  ist  zu 
bemerken,  daß,  wenn  auch  in  minder  dichter  Weise  als  in  dieser,  durch  die 
beiden  oberen  Rindenschichten  ebenfalls  transversale  (zur  Oberfläche  parallele), 
markhaltige  Fasern  (quer  durch  das  superradiäre  Flechtwerk)  dahinziehen. 

ß)  Eine  etwas  dichtere,  aber  doch  nicht  immer  schärfer  sich  ab- 
hebende Lage  von  transversalen  Fasern  findet  sich  zwischen  der  ersten  und 
zweiten  Schicht,  resp.  in  der  Schicht  der  kleinen  Pyramidenzellen.  Es  ist 
dies  die  sogenannte  Kaes-Bechterewsche  Schicht  (Fig.  112).  Sie  wird  später 
mark  haltig  als  die  obere  Tangentialfaserschicht;  diese  wird  es  stellenweise  schon 
im  dritten  Lebensmonat,  jene  aber  erst  im  zweiten  Lebensjahre.  Bis  zum 
Abschluß  der  Myelinisation  in  diesen  beiden  Schichten  vergehen  mehrere  Jahre. 

Y)  Der  Baillargersche  Streifen  (auch  Vicq  d'Azyrscher  Streifen, 
in  der  Oecipitalrinde  Gennarischer  Streifen  genannt)  stellt  eine  etwas  dichtere 
Anhäufung  horizontaler  und  meist  parallel  verlaufender  Fasern,  welche  aber 
nur  in  wenigen  Cortexabschnitten  (vor  allem  in  der  Calcarinarinde)  ganz  scharf 
abgegrenzt  ist,  dar  (Fig.  117).  Nicht  selten  muß  dieser  innerhalb  der  dritten  Schicht 
liegende  Streifen  gesucht  werden;  an  anderen  Stellen  (Fiss.  calcarina)  ist  er 
bis  0'4  mm  breit.  Seine  Begrenzung  wird  eigentlich  dadurch  eine  scharfe, 
daß  dort,  wo  er  einsetzt,  auch  die  Markstrahlen  abbrechen  (sie  gehen,  teil- 
weise sich  gabelförmig  aufsplitternd,  in  jenen  Streifen  über). 

In  der  Calcarinarinde  und  auch  an  einzelnen  anderen  Rindenabschnitten 
findet  sich,  neben  einem  sehr  ausgesprochenen  dichten  Baillargerschen 
Streifen,  ventralwärts,  noch  zwischen  der  vierten  und  fünften  Schicht,  ein 
schmälerer  Streifen  (oft  nur  wenige  Fasern),  welchen  man  als  den  unteren 
Baillargerschen  oder  Gennarischen  Streifen  bezeichnet  (Fig.  115). 

Der  obere  Baillargersche  Streifen  soll  zum  Teil  aus  Collateralen 
zusammengesetzt  sein,  die  aus  den  Achsenzylinderfortsätzen  der  grossen 
Pyramidenzellen  hervorgehen  (Ramon  y  Cajal).  Zum  großen  Teil  handelt 
es  sich  da  aber  sicher  um  Assoziations-  und  nicht  um  Projektionsfasern. 
Bei  totaler  Zerstörung  des  Markkegels  einer  Windung  und  sekundärer  De- 
generation der  Radiärbündel  können  nämlich  nacji  meinen  Beobachtungen 
die  Fasern  des  Baillargerschen  Streifens  ziemlich  unversehrt  bleiben. 

Was  die  nun  folgenden  Arten  grauer  Substanz  im  Gehirn  an- 
betrifft, so  ist  zunächst  liervorzuheben,  daß  deren  anatomische  und  physio- 
logische Bedeutung  bei  weitem  nicht  so  durchsichtig  ist,  wie  diejenige  der  im 
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vorhergehenden  geschilderten  Typen.  Es  sollen  dieselben  daher  auch, 
zumal  sie  für  den  Pathologen  meist  ein  ziemlieh  geringes  Interesse  dar- 
bieten, hier  nur  ganz  kurz  wiedergegeben  werden. 

6.  Das  Grau  der  Vorderhirnganglien  (S.  40).  Dieses  Grau  wird  ge- 
bildet durch  den  Streifenhügel,  den  Linseukern,  den  Mandelkern  und  die  Vor- 
mauer. Wenn  man  von  den  beiden  inneren  Gliedern  des  Linsenkerns,  die  eine 
gewisse  Eigenart  verraten,  absieht,  so  setzen  sich  die  übrigen  grauen  Massen 
des  Vorderhirnganglions  aus  kleineren  (bis  mittleren),  von  reicher  Grund- 
substanz umgebenen,  ziemUch  gleichartig  angeordneten  Nervenzellen^),  die 
zu  einem  mächtigen  Haufen  vereinigt  daliegen,  zusammen.  Von  längeren 
Bahnen,  die  mit  jener  grauen  Masse  in  Verbindung  treten  (vorwiegend  Endi- 
gung), sind  hervorzuheben:  Anteile  des  Pedunculus,  dann  die  Stria  termi- 
nalis,  welche  dem  Mandelkern  entstammt,  und  vor  allem  die  sogenannte 
Linsenkernschlinge  (vgl.  S.  100),  in  welch  letztere  man  zahlreiche  Achsen- 
z}dinder  besonders  aus  dem  Putamen  übergehen  sieht. 

7.  Das  Grau  der  Geflechte.  Diese  Form  der  grauen  Substanz 
beansprucht  ein  größeres  Interesse  als  das  Grau  der  Vorderhirnganglien,  ob- 
wohl sie  in  physiologischer  Beziehung  nicht  viel  besser  erforscht  ist. 
Geflechtartig  ist  die  graue  Substanz  überall  da,  wo  größere,  geschlossen 
verlaufende  Fasermassen  plötzlich  ihre  Eichtung  ändern  (Deiters).  Das 
gefleehtartige  Grau  zeigt  einige  Unterarten;  in  der  Medulla  oblongata  verrät 
es  einen  anderen  Charakter  als  in  der  ventralen  Brückenetage,  in  der  For- 
matio  reticularis  einen  anderen  als  in  der  Eegio  subthalamica. 

In  der  Oblongata  sind  zum  geflechtartigen  Grau  zurechnen:  der  Seiten- 
strangkern,  die  laterale  Abteilung  des  Burd achschen  Kerns,  die  For- 
matio  reticularis,  ferner  die  innere  Abteilung  des  Kleinhirnstieles;  überall  ist 
das  geflechtartige  Grau  dadurch  charalrterisiert,  daß  die  graue  Substanz  eine 
Art  Gitterwerk  darstellt,  in  dessen  Maschen  Markbündel  verlaufen. 

Sehr  zierlich  angeordnet  ist  das  Fleehtwerk  im  Brückengrau  und  ganz 
besonders  auch  in  den  Nuclei  reticulares  tegm.  sowie  in  der  Schleifenschicht  der 
Brücke,  wo  die  Maschen  des  Geflechtes  aus  kleinen,  dicht  aneinanderliegenden, 
ziemlich  gleichartigen  Elementen  zusammengesetzt  sind.  In  der  Form,  reticularis 
der  Oblongata,  der  Brücke  und  der  Haube  (in  dieser  letzteren  die  laterale 
Portion)  hängen  die  Geflechte  nur  lose  zusammen;  oft  handelt  es  sich  nur 
um  wenige  locker  aneinandergefügte  Nervenzellen,  aus  denen  die  Wände  des 
Gitters  gebildet  werden. 

8.  Das  zentrale  Höhlengrau.  Das  Grau,  welches  einzelne  Teile 
der  Ventrikel,  vor  allem  den  Zentralkanal  des  Rückenmarks,  den  Aqu.  Sylvii, 
sowie  den  Boden  des  dritten  Ventrikels  auskleidet,  bietet  in  seiner  Struktur 
mit  der  Subst.  gelat.  Eolando  viel  Verwandtes  dar.  Wo  es  die  Wand  eines 
Kanales  umgibt  (Rölirengrau),  da  ist  es  auch  gegen  die  übrige  Hirnsubstanz 
ziemlich  scharf  abgegrenzt. 

Das  zentrale  Höhlengrau  ist  von  einem  Epithel  (im  Aqu.  Sylv. 
Zylinderepitliel  mit  Flimmerhärchen)   ausgekleidet;    es    enthält  zahlreiche 

')  Allen  Starr  unterscheidet  zwei  besondere  Formen  von  Ganglienzellen, 
iihnlieh  wie  es  vor  ihm  V.  March i  tat.  Beide  Autoren  weisen  darauf  hin,  daß  die 
zwei  Nervenzellenarten  ziemlich  unregelmäßig  zerstreut  liegen.  Sieher  ist,  daß  die 
Zellen  vom  zweiten  Typus  (Golgi)  im  Corp.  striat.  vorwiegen;  sie  sind  größer 
(20 — 50  p.)  als  diejenigen  vom  ersten  Typus. 
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Stützelemente  und  setzt  sich  im  übrigen  zusammen  ans  kleinen,  multipolaren 
Nervenzellen  vom  zweiten  Typus  (Golgi),  deren  Aclisenzylinder  nur  selten 
in  die  raarkhaltige  Umgebung  übergehen.  Dagegen  nimmt  das  zentrale 
Höhlengrau  außerordentlich  viele  Collaterale  aus  den  verschie- 
densten Bahnen  der  Umgebung  in  sich  auf  und  erscheint  daher  an  End- 
bäumchen  (resp.  Molekularsubstanz)  überaus  reich.  Das  zentrale  Höhlengrau 
imbibiert  sich  infolge  dessen  mit  Karmin  und  Anilinfarbstoffen  außerordentlich 
tief.  Die  physiologische  Eolle  des  zentralen  Höhlengraus  dürfte  hauptsächlich 
wohl  darin  gesucht  werden,  daß  es  bei  der  ümschaltung  von  Erregungen  eine 
gewisse  Eolle  spielt,  ferner  vielleicht  auch  darin,  daß  es  Erregungen  in  den 
langen  Bahnen  hemmt  oder  verstärkt.  Markhaltige  Faserstränge  gehen,  wenn 
man  von  kleineren  Bündeln  aus  den  Kernen,  die  hie  und  da  im  zentralen 
Höhlengrau  eingebettet  liegen,  absieht,  aus  letzterem  nicht  hervor. 

9.  Das  Grau  der  Kleinhirnrinde.  Die  Kleinhirnrinde  bildet  ein 
sehr  dankbares  Objekt  für  die  histologische  Bearbeitung,  zumal  mittels 
der  Golgischen  Methode  und  läßt  eine  Reihe  von  scharf  ausgeprägten 
Ganglienzellentypen  erkennen.  Die  Mehrzahl  der  im  Cerebellum  vor- 
kommenden Nervenzellenformen  ist  histologisch  ziemlieh  genau  studiert 
und  auch  in  bezug  auf  deren  gegenseitige  feine  Verknüpfungen  näher 
bekannt. 

Die  Kleinhirnrinde  zeigt  in  allen  Läppchen  und  Windungen  so  ziemlich 
dieselbe  tektonisehe  Beschaffenheit;  auf  ihrem  Querschnitt  finden  sich  zwei 
klar  gesonderte  Schichten,  nämlich : 

a)  Die  Körnerschicht  und 

h)  die  Molekulärschicht.  Letztere  liegt  oberflächlich. 

An  der  Grenze  dieser  beiden  Schichten  präsentieren  sich  jene  mächtigen, 
bis  60 [X  großen  Purkinj  eschen  Zellen,  die  mit  der  Golgischen  Methode 
in  überraschender  Schärfe  dargestellt  werden  können.  Die  protoplasmatischen 
Fortsätze  der  Purkinj  eschen  Zellen  entwickeln  sich  wie  ein  astreicher  Baum 
aufwärts  und  lösen  sich  in  der  molekulären  Schicht,  deren  ganze  Dicke  sie 
oft  einnehmen,  in  feinste  Verzweigungen  auf.  Ihr  langer  Achsenzylinder- 
fortsatz  zieht  basalwärts  und  gibt  einzelne  Collaterale  ab;  sein  Endziel  ist 
nicht  genauer  ermittelt,  doch  mögen  einzelne  Ausläufer  bis  zum  Corpus 
dentat.  vordringen,  auch  ist  ein  Übergang  in  die  Faserung  der  Brückenarme 
nicht  ausgeschlossen.  Jedenfalls  wird  aus  jedem  nervösen  Fortsatz  der  Purkinje- 
schen  Zellen  eine  lange  mit  Collateralen  ausgestattete  markhaltige  Nervenfaser.  In 
der  molekulären  Schicht  stößt  man  auf  die,  namentlich  von  Ramon  y  Cajal  und 
KöUiker  sorgfältig  studierten  Korbzellen  (ö,  Fig.  120),  die  einen  schönen 
Typus  von  sogenannten  Assoziationszellen  repräsentieren.  Jede  dieser  Korbzellen 
umspinnt  nämlich  je  mit  einem  ihrer  zahlreichen  Collateralen  den  Leib  einer 
Purkinjesehen  Zelle  derart,  daß  jeder  Korbzelle  mehrere  in  einer  Eeihe 
liegende  Purkinjesche  Zellen  untergeordnet  sind  (a,  Fig.  120).  Außer  diesen 
Korbzellen  finden  sich  in  der  molekulären  Schicht  noch  kleinere  Eindenzellen 
vom  zweiten  Typus  und  zahlreiche  Gliazellen. 

In  der  Körnerschicht  liegen  die  Körner  in  äußerst  dichten  Eeihen  ein- 
ander an;  dieselben  sind  in  Wirklichkeit  nichts  anderes  als  Ganglienzellen 
vom  zweiten  Typus,  die  ihre  nervösen  Fortsätze  ebenfalls  in  die  molekuläre 
Schicht  entsenden.  Die  Achsenzylinderfortsätze  der  Körner  zeigen  bald  eine 
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einfache  Gabelung,  bald  lösen  sie  sich  in  ein  reich  verzweigtes  Netzwerk 
auf.  Endlich  sei  noch  hervorgehoben,  daß  zahlreiche  aus  dem  Markkörper 
des  Kleinhirns  hervorgehende  Nervenfasern  in  der  Körnerschicht  als  so- 
genannte Moosfasern  (Kölliker)  ihr  Ende  finden. 


Fig.  120.  Halbsehematiseher  Querschnitt  durch  die  Kleinhirnrinde  eines  Säugers  (nach 
E.  y  Cajal).  A  Molekularsehicht.  B  Körnersehieht.  6' Zone  der  weißen  Substanz, 
a  Purkinjesche  Zellen,  b  Korbzellen,  c  Kleine  sternförmige  Zellen  der  Substantia 
molecularis,  d  Absteigende  Endbäunichen,  welche  die  Purkinjeschen  Zellen  um- 
spinnen, e  Oberflächliche  Sternzellen,  g  Körner  mit  ihren  aufsteigenden  zähneförmig 
sieh  aufsplitternden  Portsätzen,  h  Moosfasern,  j  Federbuschförmige  Gliazellen.  n  Kletter- 
fasern, m  Gliazellen  der  Körnersehieht.  /  Große  sternförmige  Zellen  der  Körnerschicht. 

Von  Eamon  y  Cajal  sind  in  der  Kleinhirnrinde  noch  Fasern  be- 
schrieben worden,  die  unter  reicher  und  ziemlich  derber  Aufsplitterung  dahin- 
ziehen, sogenannte  Kletterfasern  (a,  Fig.  120). 

10.  Das  Grau  der  Olive  und  des  gezahnten  Körpers  im  Klein- 
hirn. Die  graue  Substanz  dieser  beiden  Gebilde  zeigt,  sowohl  in  ihrer  äußeren 
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Form  als  hinsichtlich  der  inneren  Gestaltung,  viel  Verwandtes  und  nimmt 
innerhalb  der  grauen  Hirnsubstanz  eine  ganz  gesonderte  Stellung  ein;  sie 
setzt  sich  aus  reich  gefalteten  grauen  Blättern  zusammen,  welche  beutelartig 
zusammengeschnürt  sind.  An  der  Mündung  des  offenen  Beutels  findet  sich 
ein  Hilus,  in  welchen  (sowohl  bei  der  unteren  Olive  als  beim  gezahnten 
Kern)  reiche  Fasermassen  eindringen.  Aus  der  Olive  geht  ein  mächtiger 
Anteil  des  Corpus  restiforme  hervor,  und  in  den  gezahnten  Kern  ergießt  sich 
die  Markmasse  des  Bindearmes.  Die  Nervenzellen  des  genannten  Graus  sind 
klein,  rund,  sämtliche  gleichartig  gebaut  und  von  reicher  Subst.  gelat.  umgeben. 
Die  Gliazellen  sind  hier  sehr  spärlich.  —  Andere  graue  Bestandteile  des 
Kleinhirns,  wie  der  Pfropf,  der  Kugelkern  und  der  Dachkern  dürften, 
obwohl  sie  hinsichtlich  der  äußeren  Form  sowohl  untereinander  als  von  den 
im  vorstehenden  geschilderten  Gebilden  nicht  unerheblich  differieren,  ebenfalls 
in  dem  geschilderten  Typus  grauer  Substanz  untergebracht  werden.  Über  die 
physiologische  Bedeutung  aller  dieser  grauen  Massen  ist  so  gut  wie  nichts 
sicheres  bekannt. 

11.  Das  Grau  der  Solitärzellen.  Zu  diesem  Grau  sind  in  erster 
Linie  zu  zählen  jene  in  der  Form,  reticularis  zerstreuten  und  einzeln  oder 
zu  "wenigen  Exemplaren  liegenden  Elemente,  die  namentlich  bei  niederen 
Tieren  (Katzen,  Kaninchen)  ein  außerordentlich  großes  Volumen  erreichen  und 
dort  schon  mit  Lupenvergrößerung  sichtbar  sind.  Beim  Menschen  sind  sie 
zwar  zahlreich,  sie  fallen  aber  hinsichtlich  ihrer  Größe  nicht  besonders  auf. 
Viele  dieser  Elemente  entsenden  lange  nervöse  Ausläufer,  die  bis  in  das 
Eückenmark  ziehen;  nach  halbseitiger  Durchschneidung  des  Eüekenmarks 
wenigstens  gehen  viele  dieser  Gebilde  später  sekundär  zugrunde.  Möglicher- 
weise spielen  sie  bei  der  Eeflexübertragung  eine  gewisse  Eolle  (Meynert). 
Über  die  Haubengegend  hinaus  sind  sie  nicht  zu  verfolgen. 

Mit  den  im  vorstehenden  aufgezählten  Arten  grauer  Substanz  ist  die 
Eeihe  der  hiebei  überhaupt  vorkommenden  Bildungen  nicht  erschöpft;  es 
finden  sich  Gruppierungen  von  Zellenformen,  die  in  keinen  der  Haupttypen 
sich  unterbringen  lassen,  so  z.  B.  das  Grau  der  Zona  incerta,  ferner  einzelne 
Bestandteile  des  Kernes  der  unteren  Schleife  etc.  Solche  Bildungen  wird  man 
am  besten  vorläufig  als 

12.  unbestimmtes  Grau  bezeichnen. 

Einteilung  der  weißen  Substanz. 

Jede  zentrale  Nervenfaser  kann,  wie  bereits  früher')  betont  wurde, 
als  eine  direkte  Fortsetzung  einer  Ganglienzelle  betrachtet  werden. 
Mehrere  aneinandergefügte  und  als  geschlossenes  Bündel  verlaufende 
markhaltige  Nervenfasern  bezeichnet  man  als  Faserstrang. 

Die  Faserstränge  können  aus  gleichartigen,  einem  geraeinsamen 
grauen  Haufen  entstammenden  Fasern  bestehen,  sie  können  aber 
auch  Fasern  rerschiedener  Dignität  enthalten,  d.  h.  Fasern,  die  aus 
ganz  heterogenen  Zellengruppen  hervorgehen  und  nur  zufällig  (aus 
topischen  Gründen)  einen  gemeinsamen  Weg  zurücklegen. 


')  Cfr.  S.  155  u.  ff. 
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Öfters  findet  man  Faserzüge,  deren  Elemente  eine  kurze  Strecke 
vereinigt  ziehen,  nm  sich  bald  nach  verschiedenen  Richtungen  zu  zer- 
streuen und  in  ganz  differenten  Hirnteilen  sich  zu  verlieren. 

Es  ist  am  zweckmäßigsten,  die  Fasermassen  im  Gehirn,  ähnlich  wie 
diejenigen  im  Kückenmark,  zunächst  in  zwei  Hauptgruppen  zu  trennen, 
nämlich  in  lange  und  in  kurze.  Die  kurzen  Fasern  zeigen  individuell 
sehr  verschiedene  Verlaufsrichtungen;  sie  ziehen  meist  isoliert  oder  zu 
kleinen  Bündelchen  vereinigt  und  gliedern  sich  nur  scheinbar  (wenn 
sie  etwa  langen  Fasern  anliegen)  zu  eigentlichen  Fasersträngen.  Die 
langen  Fasern  verlaufen,  sofern  sie  ein  geraeinsames  Ziel  haben  und 
je  nach  der  Natur  der  Hirnteile,  denen  sie  sich  anpassen  müssen, 
bald  in  Gestalt  von  parallel  ziehenden  Paserbündeln,  bald  in  Gestalt 
von  kon-  und  divergierenden  Faserstrahlungen,  oft  zuerst  als  Stränge 
und  später  als  Strahlungen,  nicht  selten  auch  als  lose  Bogenbündel; 
in  welcher  Form  dies  geschieht,  das  wird  schließlich  durch  die  speziell  faser- 
anatomische Aufgabe'),  die  sie  zu  lösen  haben,  bestimmt.  Die  Fasern 
sind  weiter  in  folgende  Sondergruppen  zu  trennen: 

1.  Faserbündel,  welche  gleichwertige 2)  Zellengruppen  miteinander 
verknüpfen;  dabei  ist  zu  berücksichtigen,  daß  sowohl  von  der  einen  wie 
von  der  anderen  gleichartigen  Stelle  je  ein  Neuron  seinen  Achsenzylinder 
im  selben  Sinne  und  zu  ganz  ähnlichen  Elementen  entsenden  kann. 
Sicher  ist,  daß  die  Verknüpfung  von  zwei  getrennt  liegenden  Ganglien- 
zellen nur  ausnahmsweise  durch  eine  Nervenfaser,  die  für  beide  einen 
gemeinsamen  Achsenzylinder  bildet,  d.  h.  in  Gestalt  einer  Achsen- 
zylinderanastomose  geschieht. 

Fasern,  welche  zwei  sogenannte  identische  Abschnitte  in  beiden 
Hirnhälften  miteinander  verknüpfen,  bezeichnet  man  als  Kommissuren- 
fasern,  und  solche,  die  nur  gleichwertige  Teile  (z.  B.  zwei  Rinden- 
abschnitte oder  zwei  Nervenkerne  gleicher  Ordnung  etc.)  in  der  näm- 
lichen Hemisphäre  miteinander  verbinden,  als  Assoziationsfasern 
(vgl.  auch  S.  47). 

Zwischen  Kommissuren-  und  Assoziationsfasern  besteht  somit,  zumal 
eigentliche  Anastomosen  (abgesehen  von  noch  hypothetischen  Fibrillen- 
kontinuitäten)  zwischen  den  Ganglienzellen  nur  ausnahmsweise  vorhanden 
sind,  daher  in  Wirklichkeit  identische  Punkte  miteinander  doch  nicht 
verbunden  sein  können,  nur  ein  gradueller,  nicht  aber  ein  prinzipieller 

'),  Räumlich  weit  auseinandediegende,  von  einem  bestimmten  Faserzug  zu 
versorgende  Zellengruppen  setzen  eine  strahlenförmige  Divergenz  der  ihnen  zufließen- 
den Bündel  voraus. 

•}  Z.  B.  zwei  in  beiden  Hemisphären  symmetrisch  liegende  ßindenpunkte 
oder  zwei  Rindenabscbnitte  in  der  nämlichen  Hemisphäre,  oder  zwei  Nervenkerne  der 
nämlichen  Ordnung. 
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Unterschied.  Als  Hauptbeispiel  für  eine  Kommissurenbahn  kann  der 
Balken  angesehen  werden,  dessen  Paserbestandteile  größtenteils  ziemlich 
symmetrische  Rindenabschnitte  in  den  beiden  Hemisphären  miteinander 
verknüpfen.  Als  typische  anatomische  Assoziationsfasersysteme  sind  z.  B. 
der  Fasciculus  arcuatus  oder  der  Fasciculus  longitud.  infer.  zu  be- 
trachten, die  indessen  beide  histologisch  durchaus  nicht  nur  aus  Faser- 
arten, die  genau  dasselbe  Ziel  verfolgen,  zusammengesetzt  sind. 

Einzelne  Zellenelemente,  welche  durch  Aufsplitterung  ihres  Fort- 
satzes mehrere  Nervenzellen  ihrer  engeren  und  weiteren  Nachbarschaft 
miteinander  vereinigen,  nennt  man  Assoziationszellen  oder  Schalt- 
zellen. Dieselben  können  sich  in  harmonischer  Weise  aneinanderreihen 
und  so  kürzere  und  längere  Assoziationszellenkomplexe,  resp.  Asso- 
ziationsfaserbündel bilden.  Zwischen  solchen  Einrichtungen  und  den 
langen  Assoziationsfaserbahnen  finden  sich  alle  möglichen  Übergänge. 

Über  die  Art  der  Gliederung  der  verschiedenen,  namentlich  kurzen 
Assoziationsfasern  ist  noch  wenig  sicheres  bekannt,  wenn  schon  der 
Modus  der  Verknüpfung  eines  Endbäumchens  mit  dem  Leib  einer  Nerven- 
zelle (Umspinnung)  in  zahlreichen  Partien  grauer  Substanz  genau  und 
unter  Anwendung  von  verschiedenen  Methoden  (Ramon  y  Cajal, 
Retzius,  Held)  beobachtet  worden  ist.  Manche  Autoren  nehmen  an, 
daß  bei  der  assoziativen  Verknüpfung  zweier  gleichartig  liegenden  Hirn- 
abschnitte je  eine  Nervenzelle  aus  dem  einen  Hirnabschnitte  einen  Achsen- 
zylinder entsendet,  und  je  in  ihrer  Nähe  eine  sich  aufsplitternde  Nerven- 
faser aus  dem  anderen  aufnimmt. 

2.  Die  zweite  Hauptgruppe  von  langen  Fasern  wird  gebildet  durch 
Bündel,  welche  ungleichwertige,  einander  untergeordnete,  in  sich 
geschlossene  Zellenkomplexe  aneinanderfügen,  d.  h.  durch  Verbindungen 
bestimmter  Neuronenkolonien  eines  Hirnteils  mit  Neuronenkolonien  in 
anderen  Hirnteilen.  Man  bezeichnet  solche  Faserverbindungen,  sofern  sie 
sich  anatomisch  in  Gestalt  einer  Bahn  (sträng-  oder  fächerartige  Bildung) 
präsentieren,  als  Projektionsfaserzüge  (vgl.  auch  S.  47).  Als  solche 
sind  zu  betrachten,  abgesehen  von  den  peripheren  Hirnnerven,  die 
Strahlungen  aus  dem  Sehhügel  in  die  Hirnrinde  (die  Stiele  der  Sehhügel- 
kerne), die  Strahlungen  des  Pedunculus,   die  Arme  des  Kleinhirns  etc. 

Die  meisten  anatomisch  aus  scheinbar  gleichartigen  Fasern  sich 
zusammensetzenden  Stränge  erweisen  sich  bei  näherer  Betrachtung  als 
Bestandteile  sehr  verschiedenen  Ursprungs  und  Qualität.  Selbst  die 
Pyramidenbahn,  die  von  den  meisten  Forschern,  wenigstens  von  der 
Brücke  an  abwärts,  als  der  Typus  eines  physiologisch  einheitlichen 
Fasersystems  betrachtet  wird,  nimmt  in  ihre  Mitte  auf  allen  Höhen 
Bündel  anderer  Dignität  auf  (im  verlängerten  Mark  z.  B.  Pasern  aus 
dem  Kleinhirn  zum  sogenannten  Pyramidenkern).  Genug,  bei  genauerer 

Monakow,  Geliirnpatliologie.  2.  Aufl  Ii 


210 


Anatomie  des  Gehirns. 


Betrachtung  setzen  sich  fast  alle  anatomisch  als  einheitlich  imponieren- 
den Bahnen  (Tractus  opticus,  Schleife,  Striae  acusticae,  hinteres  Längs- 
bündel,  Linsenkernschlinge  etc.)  aus  sehr  variablen  Komponenten  zu- 
sammen. Jedenfalls  muß  man  sich  hüten,  in  einem  Faserstrang  die  Repräsen- 
tation nur  eines  physiologischen  Fasersystems  zu  erblicken.  Die  eigent- 
lichen Komponenten  solcher  anatomischen  Bahnen  können  selbstverständ- 
lich nur  auf  Umwegen  (kombinierte,  variiert  angewendete  Degenerations- 
methode, embryologische  Methode  etc.)  ermittelt  werden. 


Unsere  Kenntnisse  über  die  Grundsätze  der  architektonischen  G  es  am  t- 
organisation  des  Gehirns  sind  trotz  der  gewaltigen  Fortschritte  in  der 
feineren  Histologie  noch  sehr  lückenhafte.  Wohl  kennen  wir  manche  Bruch- 
stücke im  Aufbau  funktionell  zusammengehöriger  Bahnen  mit  ziemlicher 
Sicherheit;  bei  dem  Versuch,  aus  diesen  Bruchstücken  ein  zusammenhängen- 
des Ganzes  zu  konstruieren,  stoßen  wir  aber  nur  zu  oft  auf  unüberwindliche 
Schwierigkeiten.  Soviel  ist  mit  Bestimmtheit  festgestellt,  daß  eine  un- 
unterbrochene Leitung  von  der  Einde  bis  zu  den  peripheren 
Nerven  und  umgekehrt  nirgends  besteht,  daß  vielmehr  für  die 
Leitung  von  Erregungen  in  zentrifugaler  und  zentripetaler  Richtung 
stets  einige  übereinander  geordnete,  durch  Schaltzellen  ineinander  ver- 
ankerte Neurone  dienen;  m.  a.  W.  es  baut  sich  eine  Projektionsordnung 
über  die  andere  auf.  Die  gesamte  Neuronenfolge  von  der  Peripherie  bis 
zum  Cortex  kann  man  als  N euronenkette  bezeichnen. 

Schon  Meynert-^'  hatte  in  seinem  einst  berühmten  Schema  drei  Pro- 
jektionssysteme (drei  von  der  Peripherie  nach  dem  Cortex  und  drei  in  um- 
gekehrter Eichtung,  d.  h.  drei  für  jeden  Sinn  und  drei  für  jede  motorische 
Aktion)  angenommen,  nämlich: 

a)  Die  Bahn  zwischen  Einde  und  Sehhügel  (erste  Projektionsordnung); 

b)  die  Verbindung  zwischen  Sehhügel  und  dem  zentralen  Höhlengrau,  in 
welches  Meynert  die  motorischen  Kerne  eingereilit  hat  (zweite  Pro- 
jektionsordnung), und 

cj  die  Verbindung  zwischen  Höhlengrau  und  der  Peripherie,  d.  h.  die 
peripheren  Nerven  (dritte  Projektionsordnung). 

Die  neueren,  überaus  reichen,  aber  auch  widerspruchsvollen  Auf- 
schlüsse über  den  Aufbau  des  Zentralnervensystems  haben  zwar  die 
Allgemeingültigkeit  des  Meynertschen  Schemas  etwas  erschüttert,  den 
Grundgedanken  desselben  haben  sie  indessen  bestätigen  müssen;  denn 
fester  als  je  steht  heute  in  der  Hirnarehitektonik  der  Satz,  daß  jede  einer 
physiologischen  Funktion  dienende  »Bahn«  aus  einer  Neuronen- 
kette  (deren  Zusammensetzung  und  Charakter  sehr  variieren 
kann)  sich  aufbaut,  da. 

Als  zweigliederig  in  bezug  auf  die  langen  Leitungen  wird  ge- 
wöhnhch  grobschematisch  die  Bahn  für  die  intentionellen  Bewegungen  auf- 
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gefaßt,  desgleichen  die  Leitungsbahn  für  die  optischen  Eeize.  Bei  diesen 
beiden  »Bahnen«  sind  indessen  die  jedenfalls  sehr  verwickelten  Über- 
tragungsapparate, die  zwischen  dem  Neuron  erster  und  zweiter  Ordnung 
eingeschoben  sind  (bei  der  optischen  Bahn  auch  die  ersten  Nervenzelleu- 
verbände  in  der  Eetina),  dann  die  nervösen  Hilfsapparate  (Eeflexbahnen ; 
phylogenetisch  alte  Bahnen)  nicht  mitgezählt. 

Nach  scheinbar  anderen  Grundsätzen  und  in  komplizierterer  Weise 
scheint  die  Bahn  für  den  Acusticus  und  auch  diejenige  für  die  Körper- 
sensibilität gegliedert  zu  sein.  Beide  Bahnen  sind  in  etlichen  ihrer  Kom- 
ponenten noch  recht  dunkel:  sicher  ist  indessen  schon  jetzt,  daß  die 
akustische  Bahn  in  einzelnen  ihrer  Abschnitte  aus  mindestens  vier  sich 
übereinander  legenden,  teilweise  ganz  verschiedenen  Charakter  tragenden 
Neuronen  aufgebaut  ist. 

Es  drängt  sich  nun  die  Frage  auf:  was  hat  dieser  Aufbau  der 
Neuronensysteme  nach  besonderen  Projektionsordnungen  eigentlich  für 
einen  physiologischen  Zweck?  Meines  Erachteus  erhält  die  Anordnung 
der  Neurone  übereinander  nur  durch  die  Einschaltung  von  Asso- 
ziations-,  resp.  von  Schaltzellen  einen  gewissen  Sinn,  und  nur  aus 
dem  Vorhandensein  von  solchen  Übertragungselementen  ergibt  sich  die 
Notwendigkeit  einer  mehrgliederigen  Organisation  der  verschiedeneu 
Bahnen.  Offenbar  hat  die  soeben  geschilderte  Aufeinanderfolge,  z.  B.  in 
zentripetaler  Richtung,  zunächst  den  Zweck  zu  ermöglichen,  daß  stets  ein- 
fache Erregungsformen  höheren  (und  zuletzt  psychischen)  untergeordnet 
und  nach  den  mannigfaltigsten  Richtungen,  in  einer  aufsteigend  sich  stetig 
komplizierenden  Weise  assoziiert  werden  können  (daß  in  Wirklichkeit 
»ein  Schlag  tausend  Verbindungen  weckt«). i) 

Die  Einschiebung  von  Übertragungs-  oder  Schalteinrichtungen  an 
den  Übergangsstellen  einer  Neuronenordnung  in  eine  andere  hat  aber 
sicher  nicht  nur  einen  assoziativen,  sondern  auch  noch  einen  anderen 
Zweck.  Die  langen  Neurone  sind  in  der  Regel  nur  Leiter;  wir  brauchen 
aber  als  histologische  Unterlage  für  jede  Funktion  nicht  nur  Ele- 
mente für  die  Leitung  und  für  eine  Zusammenfassung  von  sofort  zu 
realisierenden  Erregungen,  sondern  vor  allem  solche  für  eine  Auf- 
speicherung von   Reizen,    und    zwar  sowohl    für    kurze    als  für 

')  Es  muß  die  Einrichtung  getroffen  sein,  daß  z.  B.  in  zentrifugaler  Eiehtung 
jede  eortieale  Projektionsfaser,  bevor  sie  sieli  mit  den  motoriselien  Exekutivorganen 
(motorisehe  Kerne  der  cerebrospinalen  Nerven)  in  Verbindung  setzt,  ilire  Erregung  einem 
verwickelten,  in  sieh  geschlossenen,  vorgebildeten  Mechanismus  (wo  die  ele- 
mentar-motorischen Einzelrollen  verteilt  werden)  mitteilt.  Umgekehrt  ist  in  ähnlicher  Weise 
anzunehmen,  daß  der  von  einer  Sinneszelle  ausgehende  Reiz,  ehe  er  zum  Cortex  ge- 
leitet wird,  eine  ganze  Reihe  von  in  sieh  geschlossen  architektonischen  Aufnahmsstationen 
(darunter  Nebenschließungen  im  Rückenmark,  Kleinhirn,  Mittelliirn  etc.)  durchzulaufen 
hat,  wo  komplizierte  Vorarbeiten  (Transformation  der  Reize)  geleistet  werden. 
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längere  Erregungsdauer.  Und  da  liegt  es  m.  E.  sehr  nahe,  gewisse 
Schaltzellensysteme  auch  in  dieser  Beziehung  mit  einer  besonderen 
Mission  auszustatten.  Insbesondere  drängt  sich  da  der  Gedanke  auf,  den 
verschiedenen  Stufen  der  Projektionss jsteme  von  Neuronen 
(Neuronenordnungen),  sowie  den  zugehörigen  Schaltzellenapparaten  möchte 
die  Bedeutung  von  Stätten  zukommen,  in  denen  (je  in  ganz  verschiedenem 
Sinne)  Summation  der  Reize,  längeres  oder  kürzeres  Festhaken,  Angliederung 
und  Anpassung  an  früher  aufgespeicherte  Reize  etc.  stattfindet.  M.  a.  W. 
in  den  eingeschobenen  Zwischengliedern  wären  den  verschiedenen, 
sukzessive  erfolgenden  nervösen  Operationsakten  (Stufen  für  die  Sinnes- 
eindrücke, für  die  motorischen  Entladungen  etc.)  entsprechende  Auf- 
speicherungssysteme unterzubringen.  Nach  dieser  Auffassung  wäre  das 
Sehw^ergewicht  der  nervösen  Leistungen,  wofern  es  sich  nicht  um  sofortige 
Realisation  von  Erregungen  handelt,  in  die  zwischen  den  Projek- 
tionssystemen liegenden  Schaltzellenverkettungen  zu  verlegen. 

Diese  Übertragungs-  und  Aufspeicherungsapparate  (corticale  und 
subcorticale  »Merkstationen«)  sind,  wie  schon  die  Untersuchungen  bei 
niederen  Tieren  ergeben  (vitale  Färbung,  Metallimprägnatiousmethode), 
außerordentlich  komplizierte  (vgl.  hierüber  auch  das  Kapitel  über  die 
Elemente  des  Nervensystems). 

Wie  sich  das  Arbeitsprogramm  von  der  Peripherie  hin  zum  Cere- 
bellura  und  vor  allem  zum  Cortex  in  bezug  auf  die  centripetalen  Reize 
und  umgekehrt  vom  Cortex  in  centrifugaler  Richtung  (auch  unter 
Benützung  des  Cerebellums)  sukzessive  wächst,  und  wie  da  die  Einzel- 
aufgaben ins  unermeßliche  steigen,  das  ergibt  sich  schon  aus  der  in  jeder 
folgenden  Projektionsordnung  sich  reicher  gestaltenden  Anlage  der  Asso- 
ziationsfasersysteme. Auffällig  ist  auf  den  ersten  Blick,  wie  die  Asso- 
ziationsfasern schon  im  Kleinhirn,  vollends  aber  im  Großhirn,  welch 
letzteres  ein  eigentliches  Assoziationsorgan  darstellt,  einen  enormen 
Umfang  und  Ausdehnung  erreichen.  Aber  auch  die  Zahl  der  Projektions- 
neurone, innerhalb  einer  der  Motilität  oder  der  Sinnestätigkeit  dienenden 
Ordnung,  scheint  von  Projektionsordnung  zu  Projektionsordnung  sich  zu 
verändern,  sei  es  im  Sinne  eines  Zuwachses  oder  einer  Abnahme.  Höchst- 
wahrscheinlich entsprechen  je  einem  Neuron  der  ersten  Projektionsordnung 
(dem  Wurzelzellenneuron)  bereits  einige  Neurone  in  der  darauffolgenden 
Ordnung,  und  diesen  wieder  mehrere  in  der  nächstfolgenden  etc.  Hierbei 
wäre  noch  die  Möglichkeit  im  Auge  zu  behalten,  daß  auch  die  Spezial- 
aufgaben  in  bezug  auf  Erregungsart  und  Erregungskorabination  in  jeder 
Projektionsordnung  (Erregungsstrecke)  einer  Gesamtbahn  wesentlich 
differieren  würden. 

\^or  mehreren  Jahren  hatte  es  vor  allem  S.  E xn er  unternommen, 
unter  Zugrundelegung  der  modernen  Neuronentheorie,  Schemata  für  den 
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Gang  der  Erregungswellen  bei  einfachen  und  verwickeiteren  nervösen 
Verrichtungen,  bei  einfachen  Reflexen  und  bei  sukzessiven  Bewegungs- 
kombinationen aufzustellen.  Es  gelang  ihm  auf  diese  Art,  den  Mecha- 
nismus mancher  einfachen  nervösen  Vorgänge  in  recht  anschaulicher 
Weise  durch  Schemata  zu  beleuchten.  Seine  Konstruktionen  dürften  aber 
vorläufig  nichts  anderes  als  ein  geistvoller  Versuch  sein,  einzelne  nervöse 
Leistungen  im  Lichte  der  neuesten  Ergebnisse  auf  dem  Gebiete  der 
Histologie  des  Zentralnervensystems  zu  betrachten,  obwohl  die  histologischen 
Elemente,  mit  denen  Exner  operierte,  teilweise  wenigstens,  einer  exakteren 
anatomischen  Grundlage  nicht  entbehren. 

Die  Schemata  von  Exner  sind  indessen  architektonisch  zu 
allgemein  gehalten  und  berücksichtigen  die  wirklichen  anatomischen 
Gliederungen  im  Gehirn  etwas  zu  wenig;  auch  stützen  sie  sich  vorwiegend 
auf  Untersuchungsresultate,  die  auf  rein  histologischem  Wege  (Golgis 
Methode)  ermittelt  wurden. 

Wenn  wir  unter  Berücksichtigung  sämtlicher  hirnanatomischer  und 
physiologischer  üntersuchungsmethoden  und  ganz  speziell  der  Methode 
der  sekundären  Degeneration  einen  Versuch  machen,  uns  klar  zu  legen, 
welche  anatomischen  Gliederungen  oder  Zellenkomplexe  durchgelaufen 
sein  müssen,  bis  der  Reiz  von  den  Zellensystemen  der  Rinde  aufgenommen 
und  von  diesen  wieder  in  zentrifugaler  Richtung  abgegeben  wird,  so 
dürfte  sich  hierzu  am  besten  eine  schematische  Wiedergabe  der  Leitungs- 
wege für  die  Reizaufnahme  von  der  Haut  aus  und  für  die  motorische 
Beantwortung  eines  solchen  Hautreizes  eignen. 

Das  diesem  Zwecke  dienende  Schema  (Fig.  121)  soll  ebenfalls  keine 
andere  Bedeutung  beanspruchen,  als  ein  Beispiel  zu  geben,  wie  man  sich 
den  Gang  und  die  Auslösung  mancher  häufiger  wiederkehrenden  Er- 
regungswellen im  ganzen  Nervensystem  auf  Grund  unserer  heutigen 
Anschauungen  vorstellen  kann. 

Wenn  wir  den  Hauptweg,  welchen  die  Erregungswellen  zuerst  in 
den  sensiblen  Bahnen  und  in  den  Zwischenstationen,  dann  in  der  Rinde 
und  schließlich  in  zentrifugaler  Richtung  einschlagen,  an  unseren 
Augen  vorbeiziehen  lassen,  so  dürfen  wir  folgende  Neuronenordnungen 
nebst  Zwischengliedern  in  Berücksichtigung  ziehen: 

1.  Zentripetale  Bahn. 

a)  Erstes  Glied  der  Neuronenkette:  Sensible  Nervenfaser,  Spinal- 
ganglienzelle, hintere  Wurzel  nebst  gabelförmiger  Faseraufsplitterung  und  den 
Eetlexkollateralen,  blinde  Endigung  in  Endbäumchen  (Auflösung  in  Fibrillen) 
teils  a)  iin  Hinterhorn,  teils  ß)  in  den  Kernen  der  Hinterstränge  (Fig.  121). 

Dieser  Errogungsabschnitt  entspricht  der  primären  »Eeception«  oder  dem 
primären  spinalen  Eindruck.  Es  stehen  demselben  auf  der  nämlichen  Höhe 
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motorische  Bahnen  zur  elementaren  retlektorisehen  Beantwortung  zur  Verfügung 
(Etagenreflex,  zusammengesetzter  spinaler  Eeflex). 

h)  Sc-haltzellen  im  Hinterhorn  und  auch  in  den  Kernen  der  Hinter- 
stränge (für  die  Transformation  der  Erregungen,  Eeizregistrierung,  Eeizsum- 
mation,  primitive  Sukzession  der  Reize  etc. ;  namentlich  in  corticaler  Richtung). 

cj  Zweites  Glied  der  Neuronenkette:  Nervenzellen  in  den  Kernen 
der  Hinterstränge  (Schleifenzelle),  Abgang  von  Nervenfasern  aus  diesen  in 
centripetaler  Richtung  (Schleifenbahn,  Leitung  in  der  Format,  reticular.),  suk- 
zessive blinde  Endigung  der  bezüglichen  Fasern  in  den  verschiedenen  End- 
zentren der  Schleife  (in  der  Oblongata,  in  der  Brücke,  im  Mittelhirn  und  vor 
allem  in  den  ventralen  Sehhügelkernen). 

d)  Sehaltzellen  höherer  Stufe  in  den  genannten  Centren  und  vor 
allem  im  Zwischenhirn,  in  verwickelter  Weise  gegliedert;  sie  dienen  der 
Aufnahme  der  durch  die  Schleifenfaser  zugeführten  Reize,  dann  zum  flüchtigen 
Festhalten  und  zur  weiteren  Transformation  der  Reize.  Die  Übertragung 
letzterer  auf  die  Neurone  des  ventralen  Sehhügelkerns  etc.  geschieht  durch 
Inanspruchnahme  jener  Schaltzellen.  Selbstverständlich  können  durch  die 
Schaltzellen  auch  noch  andere  (motorische)  Leitungen  (direkt)  angeregt  werden. 

e)  Drittes  Glied  der  Neuronenkette:  Nervenzellen  des  ventralen 
Sehhügelkerns,  cortieale  Projektionsfaser  (sensible  Sehhügelstrahlung)  und  End- 
aufsplitter ung  in  der  Regio  centro-pariet.  (cortieale  Fühlsphäre).  In  letzterer  setzt 
die  dritte  und  komplizierteste  Transformation,  vor  allem  auch  die  eigentliche 
Aufspeicherung  der  Reize  ein.  Diese  Vorgänge  erfordern  Elemente,  die  sich 
auf  verschieden  lange  Zeitdauer  laden.  Es  müssen  hier  im  Cortex  zu  besonderen 
Gruppen  vereinigte  Nervenzellen  vorhanden  sein,  die  einmal  empfangene 
Erregungen  dauernd  festhalten  (Aufspeicherungszellen),  dafür  aber  zu  ihrer 
erfolgreichen  Erregung  (Ladung)  ganz  komplizierte,  wohlgeordnete 
Wege  und  Erregungsarten  beanspruchen. 

2.  Intracor ticaler  Weg. 

Für  die  hier  in  Frage  stehenden  Eeizvorgänge  stehen  uns  vor  allem 
folgende  Elemente  zur  Verfügung  (vgl.  Fig.  121): 

a)  Die  verschiedenen  kleinen  Nervenzellen  der  tiefen  Schicht  mit  aut- 
steigendem und  teilweise  sich  aufsplitternden  Achsenzylinder  (G olgische 
Zellen),  dann  die  Martinottischen  Nervenzellen,  die  Körnerzellen,  die  alle 
teils  Erregungskombinationen  (Schaltzellen),  teils  Verteilungen  und  Aufspeiche- 
rungen von  Erregungen  dienen. 

h)  Die  verschiedenen  Nervenzellen  der  oberen  (plexiformen)  Schicht. 

In  diesen  meist  kleinen  und  mit  in  mannigfaltigster  Weise  sich  auf- 
splitternden Axonen  ausgestatteten  Nervenzellen,  sowie  in  der  benachbarten 
molekularen  Substanz  sind  wohl  die  allerverwickeltsten  Erregungsvorgänge 
anzunehmen.  Von  hier  aus,  eventuell  schon  früher  dürften  Erregungswellen 
(Resultanten  kompliziert  wirkender  Energien)  zu  Elementen  gelangen,  die  in 
zentrifugaler  Richtung  und  derart  zusammenfassend  tätig  sind,  daß  sie  als 
die  Wählapparate  für  die  richtige  motorische  Kombination  bezeichnet  werden 
können. 

c)  Kleine  Pyramiden  und  sternförmige  Nervenzellen,  darunter  namentlich 
Schaltzellen,  welche  die  Riesenpyramidenzellen  (letzte  cortieale  Station) 
reizen. 


Fig.  121.  Grob-sehematisclie  Darstellung  der  Wege,  welche  die  Erregungswellen  bei 
der  Übertragung  eines  Hautreizes  in  eine  willi^ürliehe  Bewegung  d^ux-hlaufen.  (Nähere 

Erklärung  im  Text.) 
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Dieser  ganze  »intraeorticale  Weg«  ist  selbstverständlich  in  bezug  auf 
die  spezielle  Art  der  Verwendung  der  verschiedenen  aufgezählten  Zellenartea 
noch  in  hohem  Grade  hypothetisch. 

3.  Zentrifugale  Bahn. 

a)  Die  ganze  Eeihe  der  oben  angeführten  Nervenzellenarten,  dann  auch 
der  kleinen  und  mittleren  Pyramidenzellen  (Ursprungselemente  der  Assoziations-, 
und  der  Balkenfasern?),  die  alle  den  corticalen  Impuls  —  unter  Berücksichti- 
gung der  speziell  zu  leistenden  motorischen  Aufgabe  und  unter  fortwährendem 
Wechsel  in  der  Erregungskombination  —  den  Riesenpyramidenzellen  der  Regio 
Rolaudica,  gleichzeitig  aber  auch  anderen  Prinzipalbahnen  zum  Ursprung 
dienenden  Nervenzellen  zuführen. 

Die  Weiterleitung  geschieht  absteigend  unter  Benützung  der  Pyramiden- 
bahn sowie  auch  der  corticalen  Haubenbahn,  d.  h.  teils  direkt  zum 
Rückenmark,  teils  zu  den  motorischen  Zentren  der  Haube,  der  Brücke,  der 
Oblongata  (corticales  motorisches  Neuron;  erstes  Glied  der  absteigenden 
Neuronkette). 

h)  Schaltzellen  verschiedener  Art  zur  Übertragung  der  corticalen 
Impulse  auf  die  motorischen  Neurone  der  darauffolgenden  Ordnung  in  der 
Haube,  der  Brücke,  der  Oblongata  etc. 

c)  Nervenzellen  vom  Haupttypus  in  der  Haube,  Brücke  und 
Oblongata,  deren  Axone  vereinigt  mit  den  Pyramidenfasern  spinalwärts  in 
die  Seitenstränge  und  in  die  graue  Substanz  ziehen,  (mesencephale,  pontile, 
bulbäre,  motorische  Neurone,  resp.  tecto-spinale,  bulbo-spinale  und  andere 
motorische  Bahnen).  Zweites  Glied  der  absteigenden  Neuronkette. 

d)  Schaltzellen  in  der  grauen  Substanz  des  Rückenmarkes, 
welche  die  Erregungen  der  Pyramidenbahn  und  der  subcorticalen  motorischen 
Bahnen  annehmen  und  sie  auf  funktionell  zusammengehörige  motoriselie 
Wurzelzellen  des  Vorderhorns  übertragen. 

e)  Vorderhornzellen,  motorische  Nervenfasern,  blinde  Endigung  im 
Muskel.  (Der  direkten  Realisation  der  Bewegung  dienendes  Endglied  der  ab- 
steigenden Neuronkette.) 

Eine  ganze  Reihe  von  Verbindungen  durch  Assoziations-  und  Kommissuren- 
zellen,  sowie  von  subcorticalen  Abzweigungen  zu  den  tieferen  (phylogenetisch 
alten)  motorischen  Zentren  wurden  im  vorstehenden  Schema  nur  gestreift, 
resp.  absichtlich  weggelassen,  um  die  Übersichtlichkeit  nicht  allzusehr  zu 
stören.  Von  den  zahlreichen  subcorticalen  motorischen  Zentren  wurden  nur 
einige  andeutungsweise  in  das  Schema  untergebracht.  Desgleichen  wurde 
von  den  ziemlich  zahlreichen  Kleinhirn-Projektionsleitungen  als  zentripetal 
leitender  Schenkel  nur  die  Kleinhirnseiteustrangbahn  und  als  zentrifugalleiten- 
der nur  der  spinale  Anteil  der  Brückenbahn  berücksichtigt.  Diese  Beschrän- 
kung war  hier  um  so  eher  angebracht,  als  den  Kleinhirnbahnen  und  deren 
Beziehungen  zu  den  übrigen  Hirnteilen  ein  besonderes  Schema  gewidmet  ist 
(siehe  Kapitel:  »Herderkrankungen  des  Kleinhirns«). 

Das  in  Fig.  121  wiedergegebene  Schema  läßt  sich  nicht  ohne- 
weiters  auf  die  Beziehungen  zwischen  den  übrigen  Sinnesorganen  und 
den  Organen  der  Motilität  übertragen,  obwohl  die  Anlage  der  optischen 
Bahn  und  die  Art  ihrer  Verbindung  mit  manchen  motorischen  Zentren 
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( Augenbewegungen)  grundsätzlich  von  den  im  vorstehenden  Schema 
wiedergegebenen  Verhältnissen  nicht  wesentlich  differieren  dürften.  Über 
die  Details  der  bezüglichen  Verhältnisse  wird  an  einem  anderen  Orte 
(Lokalisation  der  Gesichtszentren)  die  Eede  sein.  Von  der  schematischen 
Darstellung  der  Bahnen  für  die  übrigen  Sinne  soll  hier  abgesehen  werden, 
teils  weil  die  bezüglichen  Komponenten  noch  zu  wenig  sicher  ermittelt 
sind,  teils  weil  die  betreffenden  Hirnregionen  in  pathologischer  Beziehung 
noch  kein  allgemeineres  Interesse  darbieten. 

Bei  der  Betrachtung  des  Schemas  drängt  sich  eine  Menge  von 
anderen,  mehr  physiologischen  Fragen  auf:  Wie  verteilt  sich  z.  B.  die 
Intensität  der  peripher  zugeleiteten  Brregungswellen  auf  die  verschiedenen 
Neuronenordnungen  der  sensiblen  Bahn  und  auf  die  einzelnen  Individuen 
jener?  Wie  verhält  es  sich  da  mit  der  ßeizschwelle  auch  mit  Eücksicht 
auf  die  verschiedenen  Nebenschließungen?  In  welcher  Weise  wird  der 
Weg  der  Erregungswellen  modifiziert  durch  eine  Leitungsunterbrechung 
in  diesem  oder  jenem  einer  bestimmten  Projektionsordnung  unter-,  resp. 
übergeordneten  Neuronenkomplex?  Gelingt  es  einmal,  die  verschiedenen 
Neuronenkomplexe  exakter  kennen  zu  lernen,  dann  werden  die  im  vor- 
stehenden flüchtig  aufgeworfenen  und  ähnliche  Fragen  gewiß  mehr 
Berechtigung  haben  als  jetzt.  An  dieser  Stelle  sei  nur  kurz  betont,  daß 
wir  die  im  Gefolge  von  gröberen  Zerstörungen  der  Hirnsubstanz  auf- 
tretenden Krankheitssymptome  durch  anatomische  Schemata  allein  nie 
werden  befriedigend  erklären  können,  daß  wir  vielmehr  und  später  in 
höherem  Grade  als  jetzt,  noch  rein  physiologische  Momente  (Verzögerung, 
Beschleunigung  der  Leitung  u.  dgl.,  resp.  der  Aufspeicherung:  paradoxe 
Eeizsummation  etc.)  zur  Erklärung  werden  heranziehen  müssen. 


B.  Physiologie  des  GreMrns. 


I.  Allgemeines. 

Das  zentrale  Nervensystem  ist  in  seiner  Tätigkeit  einer  direliten 
Beobachtung  nicht  zugänglich.  Was  wir  über  die  Verrichtungen  der 
verschiedenen  Teile  des  menschlichen  Gehirns  wissen,  ist  auf  großen 
Umwegen  erschlossen  worden  und  stützt  sich  teils  auf  das  Experiment 
am  lebenden  Tier,  teils  auf  die  Beobachtung  am  Krankenbette  mit  nach- 
folgendem Sektionsbefund,  teils  aber  auch  auf  die  Resultate  der  direkten 
hirnanatomischen,  resp.  embryologischen  und  vergleichend-anatomischen 
Forschung. 

Obwohl  gerade  der  Anteil  der  menschlichen  Pathologie  an  der  Er- 
mittlung der  verschiedenen  Gehirnfunktionen  ein  bedeutender  war,  so 
würden  wir  doch  ohne  Heranziehung  des  Tieresperimentes  in  das  Ver- 
ständnis des  Organs  nur  wenig  weit  eingedrungen  sein,  vielleicht  eben- 
sowenig weit,  wie  ohne  selbständig  in  Angriff  genommene  anatomische 
Erforschung  des  Gehirns.  Anderseits  führt  aber  auch  die  rein  experi- 
mentelle, von  der  klinischen  Beobachtung  losgelöste  üntersuchungs- 
methode  nur  selten  zu  einem  richtigen  Verständnis  der  nervösen  Ver- 
richtungen, zumal  da  die  verschiedenen  Hirnteile  in  der  ganzen  Tier- 
reihe durchaus  nicht  immer  dieselbe  physiologische  Bedeutung  haben, 
und  zumal  eine  »klinische«  Beobachtung  der  operierten  Tiere,  oft  nur  in 
unbefriedigender,  roher  Weise  möglich  ist. 

Je  nach  den  Untersuchungsmethoden,  die  zur  Erforschung  des 
Zentralnervensystems  gewählt  worden  sind  und  je  nach  den  speziellen 
Gesichtspunkten,  von  denen  aus  die  Autoren  sich  dem  Verständnis  des 
Zentralorgans  genähert  haben,  zeigen  sich  die  ermittelten  biologischen 
Tatsachen  in  einem  verschiedenen  Lichte:  sie  sind  daher  nicht  leicht 
einer  einheitlichen  Betrachtungsweise  unterzuordnen. 

Das  in  den  letzten  Dezennien  von  den  Physiologen,  Anatomen, 
Zoologen  und  Hirnpathologen  aufgehäufte  wissenschaftliche  Material  ist 
ganz  gewaltig  und  an  Einzeltatsachen  überreich:  bescheiden  dagegen 
ist  die  Zahl  der  aus  jenem  Material  abgeleiteten  allgemeingültigen 
Lehrsätze  und  Lehren.  Was  uns  vor  allem  fehlt,  das  ist  die  richtige 
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Gliederung,  kritische  Sichtung  und  Ordnung  der  Einzelbefunde  nach 
ihrem  Werte,  dann  Kenntnis  der  richtigen  Beziehungen  zwischen  dem 
anatomischen  Bau  der  Hirnteile  und  der  Funktion,  ja  häutig  nur  eine 
richtige  Fragestellung  in  bezug  auf  diesen  Zusammenhang. 

Trotzdem  haben  wir  uns  dem  Verständnis  mancher  einfacher  ner- 
vöser Mechanismen  (Innervationswege)  in  den  letzten  Jahren  in  unver- 
kennbarer Weise  genähert,  auch  haben  wir  manche  für  das  Zustande- 
kommen einer  zusammengesetzten  nervösen  Leistung  notwendigen  ana. 
tomischen  Unterlagen  kennen  gelernt  (Lokalisation  der  Funktionen). 
Wenn  nun  aber  auch  die  Lokalisation  der  Funktionen  als  bleibender, 
prinzipiell  wichtiger  Erwerb  aus  den  zahlreichen  Arbeiten  der  letzten 
Dezennien  hervorgegangen  ist,  so  fehlt  uns  doch,  zumal  hinsichtlich  der 
höheren  nervösen  Vorrichtungen,  die  richtige  physiologische  Fassung 
für  das,  was  wir  im  Gehirn  lokalisieren  können  und  was  nicht. 

Mit  der  Bereicherung  unserer  Kenntnisse  in  bezug  auf  die  ana- 
tomische Lokalisation  eröffneten  sich  uns  neue  Schwierigkeiten.  Aus 
dem  allgemeinen  architektonischen  Aufbau  des  zentralen  Nervensystems 
(wie  er  sich  beim  Studium  mittels  der  Methode  der  sekundären  Degene- 
ration kundgibt)  und  aus  den  physiologischen  Exstirpationsversuchen 
ergibt  sich,  daß  die  Lokalisation  nur  ein  und  nicht  einmal  das  wichtigste 
Moment  in  der  zentralnervösen  Tätigkeit  bildet  und  daß  hier  anderen 
Momenten,  wie  Natur,  Stärke,  Verteilung  der  Reize,  dann  vor  allem  dem 
zeitlichen  Ablauf  der  Erregungen  eine  gewaltige  EoUe  zukommt.  *) 

Die  Diskussion  über  all  die  zuletzt  kurz  gestreiften  Punkte  hat 
bisher  noch  nicht  recht  beginnen  können,  weil  die  anatomische  Grund- 
lage für  die  verschiedenen  Erregungsstrecken  eine  noch  nicht  genügend 
feste  Gestalt  erreicht  hat,  und  weil  einer  Annäherung  zu  diesen  Fragen 
durch  das  Experiment  beim  Tier  bis  jetzt  noch  unüberwindliche  Schwierig- 
keiten entgegenstehen.  So  ist  es  begreiflich,  daß  man  vorerst  nach  einer 
exakten  anatomischen  Grundlage  und  nach  den  Prinzipien  für  eine  ratio- 
nelle Lokalisation  ringt  und  daß  die  Mehrzahl  der  neueren  Arbeiten 
diesen  Fragen  gewidmet  sind. 

Die  Lokalisation  im  Zentralnervensystem,  beginnt  in  der  Tierreihe  nicht 
erst  bei  den  Wirbeltieren,  sondern  gleichzeitig  mit  dem  ersten  wohl 
differenzierten  Zentralnervensystem,  d.  h.  schon  bei  den  Wirbellosen. 
Die  Lokalisation  bietet  Raum  für  zwei  verschiedene  Auffassungsweisen: 
eine  physiologische  und  eine  anatomische,  die  eine  gemeinsame  Be- 
rührungsfläche besitzen,  die  aber  keineswegs  in  allen  Punkten  zu  identi- 

')  Im  speziellen  kämen  da  noch  in  Betraeht  die  verseliiedenen  Ladungskapazi- 
täten der  einzelnen  Nervenzellen  und  vor  Allem  der  verschiedenen  Nervenzellenver- 
bände, dann  alle  möglichen  Kombinationsformen  von  Erregungen  (Reizsummationen, 
Trennungen  von  Eeizkombinationen  etc.). 
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fizieren  sind.  Die  anatomisch  scharf  abgegrenzten  und  verwandten 
architektonischen  Aufbau  verratenden  Gliederungen  grauer  Substanz 
(z.  B.  Typus  der  motorischen  Kerne,  reticuläres  Grau,  Schichtengrau  etc. 
vgl.  S.  185  u.  ff.)  fallen  keineswegs  zusammen  mit  Nervenzellenverbänden, 
die  physiologisch  eine  Etappe  bestimmter  Erregimgsformen  (z.  B.  Ver- 
schmelzung von  Einzelerregungen  zum  Element  oder  Akt  einer  Sinnes- 
empfindung) darstellen.  Die  feineren  anatomischen  Bestandteile  einer 
Partie  grauer  Substanz,  welche  physiologisch  gleichwertig  sind, 
müssen  auf  Umwegen  gesucht  und  von  den  übrigen  abgetrennt 
werden.  M.  a.  W.,  ein  anatomisch  wohl  charakteristisches  Zentrum  ist 
es  noch  keineswegs  im  physiologischen  Sinne,  denn  die  physiologischen 
Zentren  wechseln  in  bezug  auf  ihre  feinere  Zusammensetzung  je  nach 
Abgrenzung  und  Ausdehnung  der  Leistungen.  Als  physiologische  Zentren 
wären  örtlich  mitunter  zerstreute  Stätten  im  Zentralnervensystem  zu  be- 
trachten, wo  sich  mehrere  einem  gemeinsamen  Zwecke  dienende  Eeiz- 
arten  zu  kombinierter  Tätigkeit  vereinigten,  wo  Verschmelzungen  gleich- 
artiger und  Ausscheidung  für  die  zu  leistende  Arbeit  fremder  Erregungs- 
arten stattfänden.') 

Je  höher  eine  Tierart  in  der  phylogenetischen  Entwicklungsreihe 
steht,  je  feiner  ihre  Körperorgane  differenziert  sind  und  je  verwickelter 
ihre  Existenzbedingungen  sich  gestalten,  um  so  reichere  und  mannig- 
faltigere Formen  und  Gliederungen  darf  man  von  vornherein  in  ihrem 
Zentralnervensystem  voraussetzen.  Es  läßt  sich  indessen  bei  der  ver- 
gleichend anatomischen  Betrachtung  der  Verhältnisse  schon  früh  die 
Wahrnehmung  machen,  daß  für  die  Erreichung  von  ähnlichen  oder 
doch  verwandten  Zwecken  und  insbesondere  mit  Bezug  auf  die 
Organisation  von  Apparaten,  die  der  Empfindung  und  der  Bewegung, 
vor  allem  aber  den  psychischen  Akten  dienen,  der  Natur  sehr 
mannigfaltige  Mittel  und  Wege  zu  Gebote  stehen.  Es  unter- 
liegt ferner  keinem  Zweifel,  daß  Vervollkommnungen  in  den  angedeuteten 
Eichtungen  innerhalb  jeder  Tierart,  unter  Wahrung  und  auf  Grundlage 
der  für  jede  Tierart  typischen  anatomisch-tektonischen  Grundeigentümlich- 
keiten ,  d.  h.  in  einer  den  Existenzbedingungen  der  Tierart  angepaßten 
Weise,  vorhanden  sind. 

Das  Gehirn  der  Wirbeltiere  zerfällt  morphologisch,  wie  in  der 
anatomischen  Einleitung  hervorgehoben  wurde,  in  folgende  Hauptteile: 
das  Großhirn,  das  Zwischenhirn,  das  Mittelhirn,  das  Hinterhirn  und  das 

')  Da  die  meisten  nervösen  Terriehtungen  fließender  Natur  sind  und  niedere 
und  höhere  ßeizlcombinationsformen  unvermittelt  ineinander  übergehen,  ist  deren 
genauere  (wenn  auch  nur  konventionelle)  Zergliederung  in  physiologische  Einzelakte 
eine  äußerst  schwierige  Aufgabe,  für  welche  die  hirnarchitektonisehe  Forschung  eine 
gewisse  festere  Basis  noch  zu  liefern  hätte. 


Allgemeines. 


221 


Nachhirn.  Es  unterliegt  nun  heutzutage  keinem  Zweifel,  daß  nicht  nur 
die  feinere  Entwicklung  und  Ausgestaltung,  sondern  auch  die  Bedeutung 
jedes  dieser  Hirnteile  (bei  aller  allgemeinen  Verwandtschaft  in  bezug  auf 
die  Funktion)  für  den  gesaraten  nervösen  Haushalt  bei  den  einzelnen 
Vertretern  der  Wirbeltierreihe,  wenigstens  mit  Bezug  auf  den  Eeichtum 
an  Einzelverrichtungen  und  in  bezug  auf  die  gegenseitigen  Machtbefug- 
nisse«, sehr  verschieden  ausgestattet  sind.  Dies  ergibt  sich  nicht  nur  aus 
der  histologischen  und  architektonischen  Zusammensetzung  der  einzelnen 
Hirnabschnitte,  sondern  vor  allem  aus  der  vergleichenden  Betrachtung 
der  Polgezustände  nach  beiderseitiger  Ausräumung  der  verschiedenen 
Hirnteile  bei  den  einzelnen  Hauptvertretern  der  Wirbeltierreihe. 

Greifen  wir  zunächst  beispielsweise  aus  den  zahlreichen  Versuchs- 
reihen') nur  das  Verhalten  der  verschiedenen  W^irbeltierklassen  nach 
vollständiger  Ausräumung  des  Großhirns  heraus,  so  stoßen  wir  auf 
außerordentlich  überraschende  und  interessante  Differenzen  in  bezug  auf 
die  Schädigung  der  Funktion.  Nach  J.  Steiner  beeinträchtigt  die  Ent- 
fernung des  ganzen  allerdings  nur  sehr  primitiv  entwickelten  Großhirns 
bei  den  Knochenfischen  die  Wahrnehmung,  Empfindung  und  die  spon- 
tanen Bewegungen  in  keiner  Weise;  die  frisch  operierten  Tiere  scheinen 
nicht  einmal  eine  nennenswerte  Einbuße  ihrer  geistigen  Funktionen  zu 
erfahren. 

Die  großhirnlosen  Karpfen  sind  z.  B.  imstande,  ihre  Nahrung  spontan 
aufzufinden :  sie  schießen  im  Bassin  auf  die  Regen würmer  los  und  ver- 
schlingen sie,  während  sie  den  ihnen  zugeworfenen  Bindfaden  zwar  auch  er- 
fassen, ihn  aber  sofort  wieder  fallen  lassen.  Sie  können  sogar  noch  Farben 
unterscheiden  (sie  ziehen  rote  Oblaten  den  weißen  vor),  sie  tausehen  Zärt- 
lichkeiten mit  nicht  operierten  Genossen  aus  etc.  Die  einzige  Störung,  die 
Steiner  an  diesen  Tieren  nachweisen  konnte,  bezog  sich  auf  eine  etwas 
erhöhte  Erregbarkeit  und  Unruhe,  die  er  als  ein  geringeres  Maß  an 
Vorsicht  deutet  und  als  eine  erste  psychische  Störung  auffaßt. 

Der  Seehai  wird  durch  eine  Abtragung  des  Vorderhirns  in  weit  höherem 
Grade  geschädigt,  indem  derselbe  nach  diesem  Eingriff  die  ihm  zugeworfene 
Nahrung  (z.  B.  Sardinen)  unberücksichtigt  läßt.  Dagegen  wird  weder  seine 
Lokomotion  noch  sein  Gesichtssinn  irgendwie  gestört,  ja  sein  Verhalten  ist 
derart,  daß  man  bei  ihm  eine  gewisse  Spontaneität  der  Bewegungen  an- 
nehmen muß.  Denselben  Operationserfolg  hat  übrigens  beim  Seehai  (nach 
Steiner)  schon  die  Abtrennung  der  Riechlappen  vom  Eiechorgane;  Steiner 
ist  daher  geneigt,  die  Störung  in  der  spontanen  Nahrungsaufnahme  nach 
Abtragung  des  Vorderhirns  auf  die  damit  verbundene  Mitläsion  der  Eieeh- 
lappen,  respektive  auf  die  Schädigung  des  Geruchsinnes,  der  bei  der  Auf- 
findung der  Beute  eine  besonders  große  Eolle  spiele,  zurückzuführen,  ja 
Steiner  erklärt  dieselbe  in  dem  Sinne,  daß  »der  Geruch  des  Seehais  dessen 
Verstand  ausmache«. 


1)  Arbeiten  von  Goltz^ss,  Loeb^is,  FanoS-*,  Tareli anoff  Sehrader'»3T^ 
BiekeP^*'  und  namentlich  von  J.  St  ein  er  "'■"-'—'<''-. 
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Vom  Seehai  an  aufwärts  in  der  Tierreilie  bildet  bei  des  Großhirns 
beraubten  Tieren  die  Schädigung  der  spontanen  Nahrungsaufnahme 
das  erste  und  auffallendste  Ausfallssymptom. 

Der  großhirnlose  Frosch  schnappt  nicht  mehr  nach  Fliegen  und  auch 
die  großhii'nlose  Taube  vermag  ihr  Futter  nicht  aufzufinden,  sie  würde  mitten 
im  Überfluß  von  Nahrung  (z.  B.  in  einen  Körnerhaufen  gesetzt)  verhungern, 
wenn  man  ihr  die  Körner  nicht  in  den  Mund  stecken  würde.  Und  doch  ist 
sie  frei  von  eigentlich  motorischen  Störungen,  auch  ist  sie  (nach  Schräder 
wenigstens)  nicht  blind,  ebensowenig  wie  der  großhirnlose  Frosch. 

Die  Unfähigkeit  zur  spontanen  Nahrungsaufnahme  ist  als  eine 
objektiv  nachweisbare  Teilerscheinung  der  allgemeinen  psychi- 
sche n  Seh  wache,  in  welche  die  großhirnlosen  Tiere  dauernd  versetzt 
werden,  aufzufassen. 

Die  Schädigung  der  geistigen  Fähigkeiten  bezieht  sich  übrigens 
bei  den  großhirnlosen  Tieren  der  erwähnten  Entwicklungsstufe  auf  alle 
auf  die  Selbsterhaltung  gerichteten  Fähigkeiten,  die  sämtlich  aufs 
intensivste  beeinträchtigt  erscheinen. 

Wenn  die  großhirnlose  Taube *)  auch  im  stände  ist,  ohne  direkten 
äußeren  Antrieb  sich  vorwärts  zu  bewegen  und  im  Käfige  langsam 
auf  und  abzugehen,  so  fehlt  doch  ihren  ßewegungsäußerungen  jedes 
Ziel,  sei  es  im  Sinne  einer  Abwehr  und  eines  Schutzes,  oder  sei  es  im 
Sinne  einer  Handlung  zum  Zwecke  der  Selbsterhaltung,  es  fehlt  ihr  an 
jedem  Verständnis  einer  drohenden  Gefahr. 

Und  doch  ist  man  vielleicht  nicht  berechtigt,  großhirnlosen  Tauben 
alle  psychischen  Qualitäten  streitig  zu  machen.  Es  liegen  gerade  aus  den 
letzten  Jahren  interessante  Beobachtungen  vor  (Treves  und  Agazzotti^*^^^), 
aus  denen  hervorzugehen  seheint,  daß  großhirnlose  Tauben,  welche  die  Operation 
viele  Monate  überlebt  hatten,  nacli  einer  lange  fortgesetzten  Dressur  noch 
rudimentäre  Spuren  geistiger  Tätiglceit  zeigen,  indem  sie  sich  in  dem 
ihnen  angewiesenen  Eaume  einigermaßen  orientieren  können  (sie  finden  den 
Weg  zu  ihrem  Käfig  [?]  etc.).  Es  wäre  daher  möglich,  daß  selbst  bei  der 
Taube  die  Fähigkeit,  gewisse  Eindrücke  verschwommen  festzuhalten  und  sie 
motorisch  später  noch  zu  verwerten,  nicht  an  das  Großhirn  allein,  sondern, 
ähnlich  wie  bei  den  Fischen,  noch  an  das  Mittelhirn  (Lobus  opt.)  geknüpft 
wäre.  Doch  bedürfen  die  Versuche  von  Treves  und  Agazzotti  noch  der 

')  Es  ist  unbestritten,  daß  die  großhirnlose  Taube  nicht  nur  alle  Hautreize  durch 
entsprechende  rohe  Abwehrbewegungen  beantwortet,  daß  sie,  wie  der  großhirnlose 
Frosch,  auf  eine  sieh  drehende  Papierrolle  gebracht,  geschickt  balanciert,  sondern, 
daß  sie  sogar,  in  die  Luft  geworfen,  geschickt  auf  das  nächste  feste  Objekt  herab- 
fliegt. Ob  sie  dabei  und  bei  etwaigen  Sprüngen,  Distanzen  richtig  abzuschätzen  vermag 
(wie  dies  Schräder  annimmt),  ist  schwer  zu  entscheiden,  ebenso,  ob  sie  beim  Herab- 
springen Gesichtseindrüeke  verwertet.  Jedenfalls  wird  das  Herabfliegen  durch 
Sinneseindrüek  e  reguliert;  die  Netzhaut  wird  dabei  zweifellos  nicht  untätig 
bleiben.  Auch  ist  die  großhirnlose  Taube  befähigt  zu  Ortsveränderungen  ohne  direkten, 
sichtbaren  äußeren  Antrieb,  denn  sie  geht  hin  und  wieder,  bald  nach  dieser  bald  nach 
jener  Richtung,  einige  Sehritte,  wenn  alle  Reize  ferngehalten  werden  (Schräder  a). 
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Bestätigung.  Wenn  die  Beobachtungen  der  letztgenannten  Autoren  sieli  al)er 
bestätigen  sollten,  dann  müßte  man  annehmen,  daß  die  großhirnlose  Taube  im 
ßesiduärstadium  doch  noch  etwelche  Fähigkeit  besitzt,  Netzhauteindrüeke  zu 
verwerten,  auch  wenn  sie  der  Liclitempfindung  (im  Sinne  von  Münk)  be- 
raubt ist. 

Bei  den  höheren  Säugetieren  sind  selbstverständlich  die  Folgen 
nach  Abtragung,  resp.  Zerstörung  beider  Hemisphären  viel  schwer- 
wiegendere, als  bei  den  niederen  Wirbeltieren,  sowohl  mit  Eücksicht  auf 
den  Ausfall  der  Psyche  als  namentlich  auch  mit  Eücksicht  auf  die  ele- 
mentaren nervösen  Einzelverrichtungen  (Bewegung  und  Em- 
pfindung). Doch  scheint  auch  hier  eine  Lokomotion  ohne  äußeren  Antrieb 
und  eine  allgemeine  »Betätigung  der  Sinne«  keineswegs  vollständig  aufge- 
hoben; ja  es  sollen,  wie  Goltz  mitgeteilt  hat,  wenigstens  später,  wenn 
man  solche  operierte  Tiere  von  neuem  abrichtet,  noch  etwelche  Eudi- 
mente  psychischen  Lebens,  die  durch  ein  »Entgegenkommen  des 
Tieres  bei  der  Fütterung«  sich  kundgeben,  zurückbleiben. 

Über  das  Verhalten  von  Hunden  mit  vollständigem  Verlust  des  Groß- 
hirns verdanken  wir  Goltz  wichtige  Aufschlüsse.  Diesem  Forscher  allein  war 
es  bis  jetzt  gelungen,  Hunde  mit  totaler  Ausräumung  beider  Hemisphären 
während  einer  längeren  Zeitperiode  am  Leben  zu  erhalten.  Goltz  berichtete 
über  drei  derartige  operierte  Versuchstiere,  von  denen  das  erste  51  Tage, 
das  zweite  91  Tage  und  das  dritte  sogar  18  Monate  lebten.  Die  wertvollsten 
Aufschlüsse  wurden  erzielt  an  dem  zuletzt  erwähnten  Hunde.  Dieses  Tier 
kam  zuletzt  nach  Überwindung  länger  dauernder  Leidensphasen  in  einen 
Eesiduärzustaud,  in  welchem  noch  eine  ganze  Fülle  von  Verrichtungen,  die 
früher  dem  Großhirn  zugeschrieben  werden,  partiell  erhalten  blieben. 

Da  dieses  großhirnlose  Tier  tatsächlich  in  experimenteller  Beziehung 
ein  Unikum  darstellt  und  da  die  von  Goltz  an  diesen  Tieren  gewonnenen 
Beobachtungsergebnisse  von  prinzipieller  Wichtigkeit  sind,  ja  eine  ganze 
physiologische  Lücke  ausfüllen,  möge  es  gestattet  sein,  sie  hier  kurz  wieder- 
zugeben. Die  Operation  wurde  in  drei  Sitzungen  vorgenommen.  Bei  der 
Sektion  und  der  späteren  mikroskopischen  Untersuchung  ergab  sich,  daß 
bis  auf  einige  basale  und  nachträglich  erweichten  Eeste  beide  Großhirn- 
hemisphären radikal  entfernt  worden  waren.  Ein  Tract.  opt.  wurde 
bei  der  Ausräumung  mit  verletzt. 

Das  Tier  verhielt  sich  in  der  Zeit,  kurz  bevor  es  getötet  wurde,  den 
größten  Teil  des  Tages  schlafend,  konnte  aber  durch  ein  sehr  starkes  Geräusch 
oder  leichter  noch  durch  derbe  Berührung  der  Gliedmaßen  geweckt  werden. 
Beim  Versuch  den  Hund  aus  dem  Käfig  herauszunehmen,  oder  beim  An- 
fassen zeigten  sich  förmliche  Wutanfälle,  Strampeln,  Knurren,  Bellen,  Umsich- 
beißen,  das  beim  Loslassen  sofort  nachließ.  Zu  gewissen  Zeiten  und  namentlich 
vfenn  er  längere  Zeit  nicht  gefüttert  worden  war,  unternahm  der  Hund  ohne 
äußere  Anregung,  also  spontan,  Wanderbewegungen,  er  richtete  sieh  auch 
öfters  an  den  Hinterfüßen  empor.  Auf  glatten  Terrain  glitt  er  leicht  aus 
(corticale  Ataxie),  erhob  sich  aber  selbst  wieder;  fehlerhaftes  Aufsetzen  der 
Pfoten  beim  Gehen  war  vorhanden.  Trotz  Defekt  des  ganzen  Großhirns  war 
der  Hund  der  Stimmesausdrueksmittel  keineswegs  beraubt;  er  bellte  und 


224 


Physiologie  des  Gehirns. 


knurrte,  je  nach  der  Intensität  und  Art  der  angewendeten  Eeize,  in  ver- 
schiedener, doch  stets  in  anscheinend  zorniger  Weise. 

Wurde  seine  Pfote  auf  eine  Falltür  gestellt,  so  hob  das  Tier  die  Pfote 
langsam  aus  der  Versenkung  heraus  und  verlor  dabei  das  Gleichgewicht 
nicht,  wenn  er  sich  dabei  auch  etwas  ungeschickt  benahm;  auch  konnte  er, 
wenn  eine  Pfote  gefesselt  war,  auf  drei  Beinen  hüpfen. 

Der  Tastsinn  war  abgestumpft;  selbst  das  Anblasen  der  Nase  belästigte 
den  Hund  nicht ;  doch  war  der  Gonjunctival-  und  Cornealreflex  erhalten,  ja  der 
Hund  schloß  bei  Berührungen  der  Conjunctiva  fest  die  Augen  und  wendete 
den  Kopf  ab.  Auch  eine  Menge  von  anderen,  bisweilen  verwickeiteren  Eeliexen 
ließen  sich  bei  ihm  durch  Streichen  und  Kratzen  des  Schwanzes  (rhythmisches 
Herausstrecken  der  Zunge)  erzielen. 

Über  das  Verhalten  des  Gesichtes  und  des  Geruches  ließen  sich  ganz 
zuverlässige  Beobachtungen  nicht  anstellen:  die  Pupillen  reagierten  auf 
Lichtreiz,  auch  sollen  sich,  wenn  plötzlich  grelles  Licht  auf  seine  Augen 
einwirkte,  die  Augen  geschlossen  liaben,  doch  vermied  der  Hund  ihm  in  den 
Weg  gestellte  Hindernisse  nicht,  er  blieb  überhaupt  allen  Netzhautbildern 
gegenüber  völlig  stumpf.  Wenn  Ammoniakäther  unmittelbar  vor  die  Nase 
gehalten  wurde,  wendete  er  daim  allerdings  den  Kopf  ab,  doch  wird  es  sich 
da  um  Trigeminusreflexe  gehandelt  haben. 

Was  am  auffälligsten  und  überraschendsten  war,  das  ist  die  Beob- 
achtung, daß  das  Tier,  welches  während  längerer  Zeit  künstlich  gefüttert 
werden  mußte,  sich  im  Verlauf  der  fortgesetzten  Dressur  (sehr  geschickt 
durchgesetzt)  allmählich  die  Fähigkeit  erwarb,  aus  der  dicht  vor  sein  Maul 
gestellten  Schüssel  Fleisch  und  Milch  fortgesetzt  bis  zur  Sättigung  und  schein- 
bar mit  Behagen  zu  fressen,  daß  es  dagegen  mit  Chininlösung  bestrichenes 
Fleisch  herausspie  etc. 

In  psychischer  Beziehung  bot  das  Tier  das  Bild  hochgradigen  Blöd- 
sinns; es  war  nicht  fähig,  sieh  seiner  Glieder  zu  einem  bestimmten  Zwecke 
zu  bedienen,  auch  war  es  stumpf  gegen  Liebkosungen  und  ließ  jeden  Aus- 
druck der  Freude  und  des  Behagens  vermissen. 

Dieser  Goltzschen  Beobachtung  läßt  sieh  an  die  Seite  stellen  eine 
Beobachtung,  welche  Eoth'"""  an  einer  Ziege,  deren  Groß-,  Zwischen-  und 
Mittelhirn  durch  ein  das  Schädelinnere  nahezu  völlig  ausfüllendes  Den- 
talosteom  zerstört  und  resorbiert  worden  war,  zu  raachen  Gelegenheit 
hatte.  Trotz  dieses  gewaltigen  Defektes  konnte  das  Tier  sich  aufrichten, 
sicher  stehen,  und  wenn  es  angetrieben  wurde,  auch  gehen,  ferner  auch 
die  ihm  ins  Maul  gesteckte  Nahrung  kauen  und  schlucken.  Selbstver- 
ständlich war  dieses  Tier  ebenso  wie  die  Goltzschen  großhirnlosen  Hunde 
total  blödsinnig. 

Erfehrungen  über  großhirnlose  Affen  besitzen  wir  nicht,  doch 
wissen  wir,  daß  schon  der  einseitig  des  Großhirns,  ja  nur  der  motorischen 
Region  beraubte  Affe  (Macacus)  genau  so  wie  der  Mensch  nach  einer 
ähnlichen  Läsion,  dauernd  hemiplegisch  ist  (Goltz,  Münk),  und  daß  er 
nach  doppelseitiger  Ausräumung  der  Eegio  Rolandica  beiderseitige  Hemi- 
plegie verrät,  obwohl  allerdings  seine  lokomotorischen  Funktionen  nicht 
aufgehoben  sind  (Münk).  Auch  ist  der  beider  Hinterhauptslappen  be- 
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raubte  Affe  dauernd  corticalblind  (Münk),  ähnlich  v/ie  der  sehsphären- 
lose  Hund  und  dabei  wie  dieser  im  Intellekt  schwer  geschädigt.  Diese  Er- 
fahrungen nach  beiderseitiger  Teilexstirpation  des  Großhirns  machen  es 
sehr  wahrscheinlich,  daß  in  der  Tierreihe  aufwärts  das  Großhirn  nicht 
nur  für  den  geistigen  Haushalt  von  der  größten  Bedeutung  ist,  sondern 
auch  an  den  elementaren  Verrichtungen  der  Sinne  und  des  lokomotori- 
schen  Apparates  in  stetig  zunehmender  Weise  sich  direkt  mitbetätigt. 

Und  der  großhirnlose  Mensch?  Daß  hemicephale  Neugeborene,  bei 
denen  vom  Gehirn  nur  die  Oblongata,  Pons,  teilweise  auch  noch  das  Mittel- 
hirn einigermaßen  normal  entwickelt  waren,  das  Zwischen-  und  das  Groß- 
hirn aber  fehlten,  noch  rohe  Strampelbewegung  ausführen,  auch  Saug- 
bewegungen machen,  schlucken,  ja  selbst  winseln  konnten,  das  ist 
wiederholt  beobachtet  worden  (Arnold,  Ernst,  Veraguth,  Leonowa). 
Derartige  Geschöpfe  bleiben  indessen  gewöhnlich  nur  wenige  Tage  am 
Leben.  Was  aber  in  der  Literatur  von  Fällen  mit  beiderseitigen  aus- 
gedehnten Defekten  des  Großhirns  (hervorgerufen  durch  Entwicklungs- 
störungen, wie  porencephalische  Höhlenbildung,  diffuse  Sklerose,  Hem- 
mungsbildungen etc.)  sieh  vorfindet,  das  deckt  sich  im  großen  und 
ganzen  mit  den  Beobachtungen  von  Goltz  an  großhirnlosen  Hunden, 
nur  sind  die  funktionierenden  Eeste  beim  Menschen  (selbst  wenn  noch 
größere  Partien  des  Großhirns  erhalten  sind)  bei  weitem  nicht  so  reich 
und  so  leicht  nachweisbar  wie  bei  jenen.  Der  des  Großhirns  nahezu 
völlig  beraubte  Mensch,  so  darf  man  ruhig  erklären,  ist  nicht  nur  total 
blödsinnig,  sondern  auch  in  den  elementaren  Funktionen  (Tätigkeit  der 
Sinne  und  des  Muskelapparates)  aufs  schwerste  geschädigt  (Diplegie  mit 
Kontrakturen;  Rindenblindheit,  Rindentaubheit  etc.).  Spuren  synergischer 
Muskeltätigkeit  lassen  sich  aber  selbst  bei  ihm  noch  nachweisen.  Ein 
von  mir  beobachteter  Kranker  dieser  Art,  der  im  Alter  von  29  Jahren 
starb,  zeigte  hochgradigsten  Blödsinn  ;  er  konnte  nicht  ein  Wort  sprechen, 
er  stieß  nur  gelegentlich,  wenn  er  zornig  war,  unartikulierte  Töne  aus. 
Es  bestand  ferner  vollkommene  Blindheit  und  starke  Herabsetzung,  aber 
nicht  völliges  Aufgehobensein  des  Gehörs.  Sämtliche  Extremitäten  waren 
»gelähmt«,  atrophisch  und  im  Zustande  von  Kontraktur,  cyanotisch  und  kühl. 
Regungen  von  Eßlust  waren  scheinbar  vorhanden  und  wurden  durch  ein 
eigentümliches  Gebrüll  ausgedrückt.  Die  Verdauung,  Respiration  und  Herz- 
aktion waren  nicht  gestört;  die  Defäkation  erfolgte  regelmäßig,  doch  ließ 
der  Patient  selbstverständlich  Urin  und  Stuhl  unter  sich  gehen. 

Sehen  wir,  daß  bei  den  höheren  Tieren  auch  einfachere  Funk- 
tionen des  Nervensystems,  wie  z.  B.  rohe  Betätigung  des  Muskel- 
apparates und  der  Sinne  (einfache  und  kombinierte  Reflexe)  durch  Total- 
abtragung des  Großhirns  in  empfindlicher  Weise  geschädigt  werden, 
so  können  wir  anderseits  konstatieren,  daß  bei  niederen  Tieren  (Fischen, 

Monakow,  Geliirnpathologie.  2.  Aufl.  15 
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Reptilien),  umgekehrt,  seelische  Funktionen  nach  Ausräumung  schon  des 
Mitte] hi ms  allein  nahezu  aufgehoben  werden.  Jedenfalls  können  bei 
niederen  Tieren  von  bestimmten  Absehuitteu  des  Mittelhirndaches, 
ja  schon  des  Hinterhirns  (primäre  Zentren  der  Sinnesnerven)  aus,  nicht 
nur  die  Tätigkeit  der  einzelneu  Sinne  (Gesicht,  Gehör)  schwer  geschädigt, 
sondern  gleichzeitig  auch  die  an  die  Tätigkeit  jener  Sinne  sich 
knüpfenden  psychischen  Verrichtungen  aufgehoben  werden.  Ein 
schon  der  Lobi  optici  total  beraubter  Karpfen  ist  nicht  nur  blind,  sondern 
er  verhält  sich  geistig  wie  ein  des  Großhirns  beraubtes  Säugetier,  d.  h. 
er  ist  völlig  blödsinnig. 

Ein  kurzer  ßückblick  auf  die  in  vorstehendem  mitgeteilten  ver- 
gleichend-physiologischen Beobachtungsresultate  berechtigt  uns,  unter 
Berücksichtigung  auch  der  vergleichend-  und  experimentell-anatomischen 
Erfahrungen,  zu  folgenden  Schlußfolgerungen:  Je  tiefer  ein  Tier  auf  der 
phylogenetischen  Entwicklungsstufe  steht,  in  um  so  weniger  auffälliger 
Weise  werden  bei  ihm  durch  Abtragung  des  gewöhnlich  noch  rudi- 
mentär entwickelten  Großhirnmantels  (meist  Epithelfalten)  die  nervösen 
Funktionen  geschädigt.  Wo  indessen  eine  funktionelle  Beeinträchtigung 
sich  geltend  macht,  da  trägt  sie  zunächst  den  Charakter  einer  Schwä- 
chung der  zur  Selbsterhaltung  dienenden  geistigen  Fähig- 
keiten; sie  beginnt  mit  einer  Stumpfheit  gegen  Gefahren  und  mit  einer 
Beeinträchtigung  der  spontanen  Nahrungsaufnahme  und  erstreckt  sich 
(proportional  der  Entwicklungsstufe  des  Tieres)  unter  zunehmender  In- 
tensität auf  Verrichtungen  der  Sinnesorgane  und  der  Organe  der  Be- 
wegung, wobei  einfache  Stufen  der  Tätigkeit  jeuer  (Elemente  der 
Empfindung,  grobe  Lokomotion,  Kauen,  Schlucken  etc.)  erst  beim 
Menschen,  resp.  auf  der  höchsten  phylogenetischen  Stufe  eine  ernstere 
Störung  erfahren. 

Dem  in  vorstehendem  geschilderten  Verhalten  der  Tiere  nach 
Großhirndefekten  entspricht  vollständig  die  morphologische  Differenz 
in  der  Anlage  und  Gliederung  der  einzelnen  Hirnteile.  Wenn 
man  das  Gehirn  eines  niederen  Wirbeltieres  mit  dem  eines  höheren 
vergleicht,  so  fällt  schon  bei  oberflächlicher  Betrachtung  auf,  daß  bei 
letzterem  das  Groß-  und  das  Zwischenhirn,  bei  jenem  das  Mittel- 
hirn, Hinterhirn  und  die  Oblongata  eine  dominierende  Stellung 
einnehmen. 

Steiner  definiert  das  Gehirn  als  das  allgemeine  Bewegungs- 
zentrum in  Verbindung  mit  den  Leistungen  eines  höheren  Sinnesnerven. 
Wo  diese  Bedingungen  zusammentreffen,  dort  ist  ein  Gehirn  vorhanden. 
Derselbe  betont  ferner,  daß  sich  das  Rückenmark  der  niederen  Tiere 
aus  einer  Reihe  von  aufeinander  folgenden  Metameren  zusammensetzt, 
deren  jedem  ein  Lokomotionszentrum  entspricht,  und  daß  in  der  phylo- 
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genetischen  Entwicklung  der  WirlDeltiere  das  Rückenmark  an  Loko- 
mobilität  im  allgemeinen  allmählich  einbüßt.  Die  einzelnen  Metameren 
fano^en  allmählich  an  die  Innervation  ihrer  Lokoraobilität  nach  vorn 
abzugeben,  indem  das  vorderste  Metamer  die  Führung  übernimmt. 
Steiner  bezeichnet  dies  treffend  als  »Wanderung  der  Funktion 
nach  dem  Vordereude«. 

Nach  Steiner  tritt  nach  dem  Übergange  aus  dem  akranischen  in 
den  kraniotischen  Zustand  zugleich  auch  die  Unterordnung  des  Rücken- 
markes unter  das  Gehirn  ein,  welchem  dann  auch  die  Führung  zufällt. 
Auf  einer  nächst  höheren  phylogenetischen  Entwicklungsstufe  sehen  wir, 
daß  die  Führung  von  den  tieferen  Hirnteilen  (Oblongata,  Mittel- 
hirn) sukzessive  an  den  Cor t ex  abgegeben  wird,  ohne  daß  indessen 
jene  Teile  ihrer  Mitwirkung  dabei  verlustig  gehen. 

Bei  den  niederen  Tieren,  bei  denen  die  Loslösung  der  für  die 
corticale  Repräsentation  bestimmten  anatomischen  Zentren  von  dem 
ursprünglich  gemeinsamen  Mutterzentrum  im  Nackenmark,  resp.  im 
Mittelhirn,  ihren  Anfang  noch  nicht  genommen  hat,  ist  denn  auch 
der  architektonische  Bauplan  im  Zentralnervens3'stera  charakterisiert  durch 
eine  lose  Verknüpfung  (Verkoppelung)  der  oft  überraschend  selbständig 
wirkenden,  auch  anatomisch  ziemlich  scharf  auf  bestimmte  Hirn- 
abschnitte beschränkte  Zentren.  Eine  Gliederung  nach  eng  in  sich 
geschlossenen,  aber  auf  mehrere  Hirnteile  verteilten  Projektionsordnungen 
fehlt  hier  noch  ganz.  Jeder  Hirnteil  stellt  hier  gleichsam  ein  ziemlich 
selbständiges  Gehirn  im  kleinen  (ausschließlich  der  Betätigung  eines 
Organes  zugewiesen)  dar  und  unterhält  mit  den  übrigen  Zentren  genossen- 
schaftliche Beziehungen,  die  den  Charakter  einer  Unterordnung  tragen, 
noch  nicht.  Die  Verhältnisse  liegen  hier  teilweise  ganz  ähnlich  wie  bei 
den  Wirbellosen,  bei  denen  bekanntlich  die  Bauch-  und  Schlundganglien 
unter  sich  und  mit  dem  Hirnganglion  nur  locker  verkoppelt  sind.  Doch 
macht  sich  in  der  Tierreihe  aufwärts  die  Großhirnkomponente  stetig  mehr 
geltend.  Im  Gehirn  der  höheren  Säuger  persistiert  zwar  teilweise  der 
bei  den  niederen  Wirbeltieren  gekennzeichnete  Typus,  dagegen  gelangt, 
wenigstens  für  die  gegen  das  Frontalende  vorrückenden  Neuronenverbände, 
das  Prinzip  der  strengen  Unterordnung  unter  das  stetig  reicher 
sich  ausgestaltende  Großhirn  zur  Herrschaft. 

An  jene  selbständigen  primären  Sinnes-  und  Bewegungszentren 
schließen  sich  bei  der  Wanderung  nach  dem  Kopfende  —  räumlich  zu- 
nächst ganz  eng  und  offenbar  in  einer  für  jedes  Zentrum  besonderen 
Weise  —  nervöse  Einrichtungen  an,  in  welche  offenbar  die 
allerersten  Keime  einer  psychischen  Tätigkeit  zu  verlegen  sind 
(Hinterhirn,  Mittelhirn).  Derartige  Apparate  sind  bei  den  Fischen  schon 
im  Mittelhirndach  (Lobi  optici),  welches  ja  auch  das  einzige  primäre 
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Zentrum  für  den  Sehnerven  darstellt,  ziemlich  reich  angelegt,  sie  schieben 
sich  aber  schon  früh  (mit  der  Eiechanlage)  bis  in  die  Großhirnrinde 
vor,  wo  sie  später,  unter  Bildung  von  mächtigen  Assoziationsfaser- 
verbiudungen  zwischen  den  verschiedenen  Sinnes-  und  Bewegungszeutren, 
zu  ausgedehnten  höheren  Werkstätten  sich  entwickeln.  Im  Mittelhiru, 
spielt  sich  denn  auch  bei  den  niederen  Wirbeltieren  ein  großer  Teil  des 
Seelenlebens  ab,  während  ein  anderer  Teil  bereits  an  die  Tätigkeit  des 
Eiechzeutrums  im  Telencephalon  anknüpft  und  von  der  jungen  Eiech- 
rinde  übernommen  wird. 

Es  ergibt  sich  aus  vorstehenden  Ausführungen,  daß  für  die  Sinnes- 
nerven schon  früh  einige  (für  den  Nervus  opticus  zwei)  Endstationen 
im  Gehirn  (in  den  tieferen  Hirnpartien)  sich  abgrenzen.  Bei  niederen 
Wirbeltieren  liegen  sie  örtlich  eng  zusammen  und  zeigen  noch  keine 
deutliche  Abschnürung,  bei  den  höheren  aber  lösen  sie  sich  mehr  und 
mehr  voneinander  ab.  Die  eine  dieser  (die  phylogenetisch  ältere)  An- 
lagen bleibt  an  ihren  ursprünglichen  Hirnteil  (Hinter-,  resp.  Mittelhirn) 
gebunden,  wogegen  die  andere  sich  vom  alten  Mutterzentrum  abschnürt 
und  unter  Mitnahme  der  zugehörigen  Eepräsentanten  der  Sinnesnerven 
frontalwärts  wandert,  mit  einem  Bestandteil  sich  im  Sehhügel  ansiedelt 
und  mit  einem  anderen,  welcher  mit  dem  Sehhügel  im  engsten  Kontakt 
bleibt,  in  den  Oortex  hineinwächst.  Hier  entwickelt  sie  sieh  unter  Bildung 
zahlreicher  assoziativer  Anlagen  zu  einem  mächtigen,  flächenhaften  Ge- 
bilde, der  cortikalen  Sinnessphäre. 

Das  Vorhandensein  einer  solchen  doppelten,  resp.  mehrfachen  An- 
lage von  Endzentren  für  die  Sinnesnerven  und  auch  für  die  am  Aufbau 
der  zusammengesetzten  Bewegungen  sich  beteiligenden  Apparate,  ergibt  sich 
übrigens  schon  aus  dem  anatomischen  Verhalten  der  tieferen  Hirnteile  nach 
Abtragung  einer  Großhirnhemisphäre,  zumal  bei  höheren  Säugern.  Beim  neu- 
geboren operierten  hemisphärenlosen  Hund  finden  sich  die  eigentlichen 
Mittel-,  resp.  Hinterhirnzentren  für  die  Sinnesorgane  und  vollends  die 
spinalen  Zentren  in  ihrer  Entwicklung  nicht  oder  nur  andeutungsweise  (in 
ihren  Großhirnkomponenten)  geschädigt,  die  vom  phylogenetischen  Mutter- 
zentrum abgelösten  und  im  Zwischenhirn  angesiedelten  zentralen 
Anlagen  der  Sinneszentren  (Thalamuskerne,  Corp.  gen.  ext.,  Corp.  gen. 
int.  etc.)  dagegen  verfallen  einer  hochgradigen  sekundären  Degeneration, 
wie  dies  noch  später  eingehender  erörtert  werden  wird.  Diese  letzt- 
erwähnten Anlagen,  deren  Schicksal  aufs  engste  an  das  des  Großhirns 
geknüpft  ist,  verdienen  daher  wohl  die  Bezeichnung  Großhirnanteile 
der  Sinnesnerven. 

So  zerfällt  also  das  Gehirn  der  höheren  Säuger,  wie  auf  Grund 
der  experimentell-anatomischen  Ergebnisse,  so  auch  bei  der  vergleichend- 
morphologischen Betrachtung  und  innerhalb  einer  jeden  Tierart,  in  eine 
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Reihe  von  Gliederungen,  die  je  nach  ihren  näheren  Beziehungen  zum 
Orol^hirn  als  direkte  und  indirekte  Großhirnanteile,  oder  als  Nichtgroß- 
hirnanteile, resp.  nach  ihrem  phylogenetischen  Alter  als  a)  phylo- 
genetisch alte,  b)  phylogenetisch  mittelalte  und  c)  phylo- 
genetisch junge  Anlagen  zu  bezeichnen  sind. 

Die  phylogenetisch  ganz  alten  Anlagen  sind  diejenigen,  denen  wir 
bereits  und  vorzugsweise  bei  den  Wirbellosen  begegnen;  es  sind  das  die 
den  sympathischen,  den  Kopf-  und  den  Spinalganglien  homologen  Bil- 
dungen, die  sogenannten  Ganglien  kurzweg  (Cerebral-,  Bauch-,  Sehlund- 
ganglien). An  diese  schließen  sich  bei  den  niederen  Wirbeltieren  als  im 
Alter  nächstfolgende  an:  die  eigentlichen  Produkte  des  Medullarrohres, 
nämlich  die  Kerne  der  cerebrospinalen  Nerven  und  die  verschiedenen  lebens- 
wichtigen Zentren  der  Medulla  oblongata  und  des  Mittelhirns  (Nicht- 
großhirnanteile). Die  mittelalten  phylogenetischen  Anlagen,  welche  bereits 
die  »Keime«  für  die  Großhirnanteile  in  sich  bergen,  sind  schon  bei  den 
Fischen  und  den  Eeptilien  ziemlich  reich  angelegt,  in  ihnen  findet  sich 
bei  jenen  Tierarten  die  Hauptrepräsentation  für  die  psychischen  Ver- 
richtungen (im  Mittelhirn). 

Die  erste  Einde  beginnt  bekanntlich  bei  den  Reptilien  als  Riech- 
und  Sehrinde  (Edinger  °-  "^j^  j^it  dieser  ersten  Anlage  der 
Rinde  diiferenzieren  sich  auch  die  ersten  eigentlichen  Sehhügel- 
kerne (u.  a.  auch  das  Corp.  gen.  ext.).  Man  erkennt  schon  hieraus  in 
bezug  auf  die  allgemeine  Hirnorganisation  einen  gewissen  Parallelismus 
zwischen  den  Ergebnissen  der  experimentell-anatomischen  und  der  phylo- 
genetischen üntersuchungsweise. 

In  der  fraglichen  Stufenleiter  der  Säugetiere  zeigt  sich  nun  in 
etwas  rascherer  Folge  die  Tendenz  zu  einer  sukzessive  wachsenden 
Differenzierung  des  Großhirns  und  der  Großhirnanteile,  ein 
stetiger  Fortgang  des  Prozesses  der  Ablösung  der  Großhirnanteile  von 
den  phylogenetisch  älteren  Anlagen  und  Entwicklung  derselben  zu  selb- 
ständigen, funktionsreicheren  Bildungen.  Diese  Differenzierung  ist  indessen 
bei  keiner  Tierart  (selbst  beim  Menschen  nicht)  vollständig  durchgeführt, 
die  phylogenetisch  jungen  Zentren  behalten  mit  den  mittelalten,  wenigstens 
stellenweise,  noch  eine  recht  enge  Fühlung,  so  daß  ein  großer  Teil  der 
phylogenetisch  mittelalten  Hirnabschnitte  noch  in  Beziehung  bleibt  mit 
dem  Mutterboden,  dem  er  seine  mächtige  Entwicklung  verdankt.  So  gibt 
das  phylogenetisch  relativ  alte  Mittelhirndach  (bei  den  Fischen  noch 
das  einzige  gemeinsame  Sehzentrum)  bei  der  phylogenetischen  Wanderung 
nach  dem  Kopfende  (J.  Steiner)  nicht  sämtliche  dem  Sehnerven 
als  Endigungsstätte  dienende  Zellenhaufen  an  das  jung  heraus- 
wachsende Corp.  gen.  ext.  und  daher  an  die  Sehrinde  ab, 
sondern  es  behält  sich,  je  nach  Entwicklungsstufe  der  Tierart,  einen 
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Teil  der  ihm  ursprünglich  zugewiesenen  anatomischen  und  physiologischen 
Aufgaben,  wenn  auch  nur  in  rudimentärer  Weise  vor.  Allerdings  wird 
es  seiner  komplizierteren  (psychischen)  Aufgaben  überall  dort,  wo  die 
Differenzierung  der  phylogenetisch  jungen  optischen  Zentren  und  der 
Sehrinde  zu  einer  gewaltigen  Höhe  sich  erhebt,  völlig  entkleidet  und 
schließlich  zu  einem  einfachen  Pupillenretlexzentrum  (JVIensch)  herab- 
gesetzt. Und  so  sehen  wir  denn  bei  den  Säugetieren  als  sprechende 
Zeugen  der  m-sprünglich  stattgefundenen  phylogenetischen  Wanderung 
die  früher  nicht  verstandenen  zwei  optischen  Zentren,  ein  phylogenetisch 
altes  ganz  rudimentäres,  welches  der  medialen  Opticuswurzel  alsEndigungs- 
stätte  dient,  nämlich  das  oberflächliche  Grau  des  vorderen  Zweihügels  (das 
Mittelhirudach,  resp.  der  Lobus  opt. ;  dieses  ist,  wie  bereits  bemerkt, 
bei  den  Fischen  nicht  nur  das  einzige  Sehzentrum,  sondern  auch  fast 
die  einzige  Werkstätte  für  die  allerdings  primitive  seelische  Verarbeitung 
der  optischen  Eindrücke)  und  dann  das  namentlich  bei  den  Primaten 
mächtig  gebaute  Corpus  geniculatum  ext.  und  das  Pulvinar,  denen 
die  Hauptaufgabe  bei  der  Verarbeitung  der  optischen  Reize  und  bei  deren 
weiterer  Beförderung  zur  Großhirnrinde  zufällt,  auf  welche  Zentren  aber 
auch  ein  wesentliches  Stück  Arbeit  mit  Bezug  auf  die  »optischen  Re- 
flexe« abfällt.  Die  Figuren  122 — 125  illustrieren  in  übersichtlicher  Weise, 
wenn  auch  grob  sehematisch,  den  phylogenetischen  Entwicklungsprozeß, 
der  sieh  in  den  Sehzentren  abspielt. 

Nach  diesen  allgemeinen  Betrachtungen  wird  es  klar,  warum  ein 
plötzlicher  Wegfall  der  (phylogenetisch  jungen)  Sehsphäre,  zwar  den 
Ablauf  der  Erregungen  sowohl  im  vorderen  Zweihügel  (dem  optischen 
Mittelhirnzentrum)  als  auch  im  Retinaanteil  des  Corpus  geniculatum  ext. 
(auf  deren  beider  gemeinsamen  Tätigkeit  3er  Sehakt  m  semer  prmiaren 
Komponente  sich  aufbaut)  ernstlich  stören  kann,  ihn  aber  nicht  notwendig 
schädigen  muß.  i)  Das  Corpus  geniculatum  ext.  wird  als  ein  von  der  Seh- 
sphäre abhängiges  Gebilde  durch  Abtragung  letzterer  ganz  außer  Aktivität 
gesetzt,  indem  ihm  dadurch  sein  Hauptwirkungsfeld  entzogen  wird,  das 
relativ  selbständige  Mittelhirndach  zeigt  dagegen  vorübergehende  Punk- 
tionseinstellung und  mehr  infolge  von  Diasehisiswirkung  (siehe  S.  240  u.  ff.j. 


')  Beim  Menschen  linden  wir  zwar  ebenfalls  noch  eine  allerdings  ziemlieh  un- 
ansehnliche, in  das  Mittelhirndaeh  ziehende  Sehnervenwurzel  (Arm  des  vorderen  Zwei- 
hügels); aber  diese  phylogenetisch  alte  Opticuswurzel  spielt  beim  Sehalit  des  Mensehen 
jedenfalls  eine  ganz  untergeordnete  Eolle.  Es  ist  klinisch  eine  ganze  Reihe  von  Fällen 
bekannt,  in  denen  ausgedehnte  Läsionen  in  beiden  vorderen  Zweihügeln  zu  keinerlei 
Störungen  des  Sehens  geführt  haben.  Beim  Menschen  ist  die  Unterordnung  fast  des 
ganzen  zentralen  optischen  Apparates  unter  das  Corpus  genicul.  ext.  und  die  Oceipital- 
rinde  evident,  ebenso  wie  die  Verkümmerung  der  phylogenetisch  alten  Mittelhirn- 
endstätten des  Sehnerven,  die  noch  bei  den  Nagern  eine  hervorragende  Rolle  spielen. 
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£rste AbschnürxtTzg  einer  Orcipitalriruie 


'Auge 

Pig.  123.  Sehematisehe  Darstellung  der  Absehnürung  des  phj^logenetiselien  jüngeren 
Sehzentrums  (Oceipitalrinde  +  Corpus  geniculat.  ext.)  vom  alten  Muttersehzentrum  im 
Mittelhirndach  (Lob.  optie.)  am  Sagittalsehnitt  eines  Fi  sehgeh  im  es.  Optische  Bahn  rot. 

Beim  Acusticus  sind  die  aiiatomiseiien  Verhältnisse  mit  Eücksicht  auf 
die  oben  entwickelten  Gesichtspunkte  noch  nicht  genügend  studiert.  Sie 
scheinen  aber  ganz  ähnlich  zu  liegen  wie  beim  Opticus.  Als  phylogenetisch 
alte  muß  hier  die  in  das  Tuberculum  aciisticum  tretende  Wurzel  angesehen 
werden,  wie  denn  auch  diese  beim  Kaninchen  und  bei  der  Katze  viel  mächtiger 
entwickelt  ist  als  beim  Menschen ;  ähnlich  verhält  es  sich  mit  den  Striae  acust. 
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Cortex 


Auge 


Fig.  124.  Sehematisclier  Sagittalsehnitt  durch  ein  Eeptiliengeliirn.  Differenzierung 
der  Oeeipitalrinde  und  des  Corpus  geniculatum  e.xternum.  Bildung  eines  eortiealen 
Sehzentrums  IIa  phylogenetisch  alte;  IIb  phylogenetisch  junge  Wurzel  der  N.  opt. 
s  Sehstrahlung  aus  dc-m  C.  gen.  ext.,  Sj  Sehstrahlung  aus  dem  Mittelhirndaeh.  Glie- 
derung der  optischen  Bahn  nach  Neuronenordnungen  perfekt  (IIa  -\-  IIb  bilden  das 
erste,  s  -j-  s,  das  zweite  Neuron).    Der  ganze  optische  Neuronenkomplex  rot. 


Auge 


Fig.  125.  Sehematiseher  Sagittalsehnitt  durch  ein  Säugetiergehirn  (Katze).  Sehema- 
tisehe  Darstellung  der  optischen  Bahnen  und  Zentren  (rot)  IIa  Zweihügelwurzel  des 
N.  opt.  (phylogenetisch  alte  Wurzel).  IIb  Kniehöekerwurzel  der  N.  opt.  (phylogenetisch 
junge  Wurzel).  C.  gen  ext.  Corpus  geniculatum  externum.  Der  phylogenetisch  junge 
(cortieale)  Anteil  der  optischen  Bahn  gewinnt  einen  gewaltigen  Vorsprung  und  bildet 
sich  zur  optischen  Hauptbahn  um,  der  phylogenetisch  alte  Anteil  (Mittelhirndaeh)  wird 
rudimentär.  'Der  ganze  optische  Neuronenkomplex  rot. 
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(wenigstens  mit  einem  Anteil  derselben),  die  beim  Mensehen  zweifellos  etwas 
im  Eüekgang  begriffen  sind.  Beim  Menschen  nimmt  dafür  der  vordere  (ventrale) 
Acusticuskern  als  primärer  Endkern  eine  hervorragende  Stellung  ein ;  anch 
scheinen  die  sekundären  Bahnen  des  Acnstieus  mehr  aus  diesem  als  aus  dem 
Tuberculum  acusticum  hervorzugehen;  ferner  muß  das  Corpus  genieulatum 
int.  (bei  niederen  Tieren  gar  nicht  vorhanden)  als  phylogenetiscli  junge  An- 
lage beim  Höi-akt,  in  Verbindung  mit  der  Binde  des  Temporallappens 
(corticale  Werkstätte)  eine  wichtige  Eolle  spielen. 

Hinsichtlich  der  Sensibilität  kommt  vor  allem  das  komplizierte  Gebiet 
der  Schleife  in  Betracht,  welches  in  der  Tierreihe  schon  früh  zur  Entwicklung 
gelangt.  Von  der  Schleife  (sensible  Portion)  wissen  wir,  daß  sie,  aus  den  Kernen 
der  Hinterstränge  hervorgehend,  fast  mit  allen  Hirnteilen  eine  reiche  Ver- 
bindung unterhält;  wir  dürfen  hier  vor  allem  eine  Brücken-,  eine  Mittelhirn- 
und  eine  Zwischenhirnschleife  unterscheiden,  von  denen  die  beiden  erst- 
genannten wohl  zweifellos  zur  phylogenetisch  alten,  die  Zwischenhirnschleife, 
resp.  der  Tract.  bulbo-thalamieus  aber  zur  phylogenetisch  jungen  Anlage, 
gehören. 

Diese  von  den  phylogenetisch  alten  ürsprungszentren  abgelösten 
supplementären  nervösen  Apparate,  die  beim  Mensehen  einer  weiter- 
gehenden funktionellen  Selbständigkeit  bar  sind  und  die  sich  dem  Großhirn 
völlig  unterordnen  (z.  B.  die  beiden  Kniehöcker),  kann  man  als  eigentliche 
»Pioniere«  des  Bewußtseinsorgans  auffassen,  welche  für  die  Aufnahme 
der  zum  Bewußtsein  gelangenden  Eeize  der  Außenwelt  vorbereitende 
Akte  auszuführen  haben. 


IL  Experimentelle  Physiologie  der  Großhirnrinde. ') 

(Lok  alisations  lehre.) 

Die  Physiologie  der  Großhirnrinde  hat  seit  den  geistvollen  Ver- 
irrungen  Galls  zu  Ende  des  XVIII.  Jahrhunderts  nach  langer  Stagnation, 
vor  34  Jahren,  im  Anschluß  an  die  von  Hitzig  begründete  Lokalisations- 
lehre,  einen  lebhafteren  Aufschwung  genommen  und  gewinnt  nun  von 
Dezennium  zu  Dezennium  eine  immer  fester  werdende  wissenschaftliche 
Grundlage. 

Während  über  die  Funktionslokalisation  im  Eückenmark  und  auch 
in  den  tieferen,  phylogenetisch  alten  Hirnteilen  (Mittelhirn,  Hinterhirn, 
verlängertes  Mark)  seit  dem  Beginn  einer  Gehirnforschung  nie  ein  ernster 
Zweifel  bestand,  mußte  mehr  noch,  als  um  die  morphologisch-architek- 
tonische, um  die  funktionelle  üngleichwertigkeit  der  verschiedenen 
Abschnitte  des  —  mit  Bezug  auf  den  histologischen  Bau  der  Einzel- 


•)  Vgl.  auch  S54a  des  Literatur-Verzeichnisses. 
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Individuen  grundsätzlich  keineswegs  von  anderen  Hirnteilen  so  ver- 
schieden organisierten  —  Großhirns  ein  langjähriger,  heftiger  Kampf 
geführt  werden. 

Die  geschichtliche  Entwicklung  der  Idee  der  Lokalisation  der  Funktionen 
im  Großhirn  und  der  Gang  der  Diskussion  über  diese  ganze  Frage  seit  Galt 
ündet  sicli  in  erschöpfender  Weise  dargestellt  in  dein  mit  musterhaften  Fleiße 
und  Sorgfalt  geschriebenem,  großen  Werke  von  Jules  Soury'**'.  Auf  dieses 
Werk,  welchem  ein  gleich  ausführliches  in  deutscher  Sprache  nicht  zur 
Seite  gestellt  werden  kann,  sei  hier  besonders  warm  verwiesen. 

Einige  historische  Notizen  über  die  Loiralisation  seien  hier  indessen  in 
Kürze  niedergelegt.  Als  Vater  der  Idee  einer  »Lokalisation  der  psychischen 
Funktionen  im  Großhirn«  ist  Gall  ^''^^  (1818)  zu  betrachten.  Der  erste  Forscher 
indessen,  welcher  methodisch  und  in  wissenschaftlicher  Weise  durch 
Versuche  am  lebenden  Tier  die  Funktionen  des  Großhirns  aufzuklären 
gesucht  hat,  ist  zweifellos  Flourens  (1842).  Derselbe  unternahm  an  Vögeln 
und  an  Säugetieren  zahlreiche  Totalexstirpationen  des  Großhirns,  doch  er- 
streckte sich  seine  Beobachtung  über  das  akute  Stadium  nicht  hinaus.  Nach 
Flourens  sind  großhirnlose  Tiere  dauernd  aller  ihrer  intellektuellen  Fähig- 
keiten, Instinkte  und  Sinneswahrnehmungen  beraubt;  sie  sitzen  stets  in  sich 
versunken  da  und  zeigen  Bewegungen  nur  auf  äußere  Einwirkung  hin.  Alle 
psychischen  Funktionen  haben,  so  lehrte  Flourens,  den  nämlichen  Sitz; 
denn  mag  man  in  welcher  Gegend  und  in  welcher  Eeihenfolge  immer 
Scheiben  vom  Großhirn  entfernen,  stets  werden  sämtliche  an  die  Großhirn- 
rinde gebundene  Funktionen,  auch  die  Sinneswahrnehmungen  in  gleich- 
mäßiger, dem  Umfang  des  Defektes  proportionaler  Weise  abgestumpft,  und 
wenn  der  letzte  Best  des  Großhirns  entfernt  ist,  plötzlich  aufgehoben*'^-. 
Flourens  schloß  denn  auch  aus  seinen  Versuchen,  daß,  im  Gegensatz  zu 
Galls  phrenologischen  Lehren,  im  Großhirn  nicht  einmal  die  Sinnes- 
organe, geschweige  denn  die  verschiedenen  geistigen  Fähigkeiten 
ihre  gesonderten  Eepräsentationsstellen  hätten,  und  trat  mit  Wärme 
für  die  Unität  des  Großhirns  ein.  Trotzdem  nun  und  bereits  im  dritten 
Dezennium  im  vorigen  Jahrhunderts  Bouillaud,  einer  der  Hauptvoiiäufer 
unserer  gegenwärtigen  Anschauungen  über  die  Lokalisation  im  Großhirn, 
sowohl  auf  experimentellem  Wege  (partielle  Abtragungen  des  Großhirns)') 
als  namentlich  durch  pathologische  Beobachtungen  (Fälle  von  Aphasie)  zu 
einer  der  Flourensschen  Lehre  entgegengesetzten  Anschauung  gelangt  war, 
und  bereits  damals  die  Lehre  verteidigte,  daß  die  Bewegungsorgane  der 
Sprache  im  Gehirn  ein  spezielles  Zentrum  im  Großhirn  besäßen,  so  bheb 
die  Flourens  sehe  Lehre  von  der  Gleichwertigkeit  der  verschiedenen  Groß- 
hirnprovinzen doch  Siegerin. 

Ebenso  wie  die  Flourenssche  Lehre  wurzelte  damals  diejenige  fest, 
daß  die  Großhirnrinde  (gleichwie  auch  die  graue  Eückenmarksubstanz) 
für  unsere  gewöhnlichen  ßeizmittel  (Elektrizität,  Gifte,  mechanische 
Eeize  etc.)  uuerregbar  sei.  Die  hie  und  da  bei  operativen  Eingriffen  und  bei 


Nach  Abtragung  der  Vorderlappen  beobachtete  Bouillaud  tiefen  Blödsinn 
bei  Intaktheit  der  Sinneswahrnehiuungen,  nach  derjenigen  des  Hinterlappens 
indessen  nur  Störungen  der  Wahrnehmungen. 
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paralytischen  Attacken  auftretenden  Konvulsionen  wurden  damals  noch  auf 
Eeizung  des  Streifenhügels  und  des  Linsenkerns  zurückgeführt,  ünd  wenn 
auch  die  pathologischen  Mitteilungen  H.  Jacksons über  die  durch 
Eeizung  des  Grroßhirns  hervorgerufenen  periodischen  Muskelkrämpfe  sowohl 
die  Uni'ichtigkeit  der  Lehre  von  der  sogenannten  Unerregbarkeit  der  Groß- 
hirnrinde als  von  der  Gleichwertigkeit  der  Funktionen  in  der  letzteren  dar- 
legten, so  waren  sie  ebensowenig  wie  die  klinischen  Beobachtungen  (Fälle 
von  motorischer  Aphasie)  von  Bouillaud,  Dax,  A.  Broca  und  ferner  die  (teil- 
weise experimentellen)  Arbeiten  Panizzas,  im  Stande  der  Lokalisationslehre 
prinzipiell  zum  Durchbruch  zu  verhelfen.  Dazu  war  ein  neues  methodisches 
und  zielbewußtes  experimentelles  Vorgehen  und  sogar  an  höheren  Sängern 
erforderlich.  Das  Verdienst,  eine  unerschütterliche  Basis  für  die  Lokali- 
sation und  zwar  experimentell  gelegt  und  gleichzeitig  die  direkte 
elektrische  Erregbarkeit  des  Cortex  bewiesen  zu  haben,  gebührt 
zweifellos  E.  Hitzig dessen  erste  Arbeit  (1870)  gemeinsam  mit  Fritsch 
veröffentlicht  wurde. 

Die  epochemachenden  Arbeiten  Hitzigs')  verdankten  ihren  Ursprung 
pathologischen  Beobachtungen  am  Menschen  (assoziierte  Seitwärts- 
beweg angen  der  Augen  bei  Quergalvanisation  des  Kopfes)  und  dann  dem 
im  Kreise  der  Hirnpathologen  längst  gefühlten  Bedürfnis,  auch  für  manche 
andere  Hirnerscheinungen  (hemiplegische  Störungen,  partielle  Muskelkrämpfe 
nach  Läsion  der  Hirnoberfläche  etc.),  für  w-elche  die  ältere  experimentelle 
Forschung  eine  befriedigende  Erklärung  zu  geben  sich  als  ohnmächtig  erwies, 
experimentellen  Aufschluß  zu  suchen.  Im  Anschluß  an  die  ersten  Publikationen 
Hitzigs  entwickelte  sich  über  die  Lokalisationsfrage  eine  äußerst  lebhafte, 
ja  stürmische  Diskussion.  In  kurzer  Zeit  nahmen  fast  alle  namhaften  Pliysiologen 
und  Neuropathologen  zu  dieser  Frage  Stellung  und  die  experimentelle  Physiologie 
der  Großhirnrinde  wurde  mit  einem  Male  ein  mit  dem  größten  Interesse 
gepflegter  Gegenstand.  Die  Zahl  der  Autoren,  die  seit  den  ersten  Arbeiten 
von  Hitzig  und  Fritsch  sich  experimentell  mit  der  Lokalisation  der 
Großhirnrinde  beschäftigten,  ist  eine  gewaltige;  hier  seien  nur  die  bekanntesten 
aufgezählt:  Ferrier,  Schiff,  Goltz,  Münk,  Lueiani,  Brown-Sequard, 
Nothnagel,  Burdon -Sanderson,  die  als  erste  Forscher  die  Hitzigschen 
Eesultate  teils  nachprüften,  teils  unter  Anwendung  der  nämlichen  Methoden 
(Eeiz-  und  Exstirpationsmethode)  weiter  ausbauten;  dann  Exner,  Bechterew, 
Franeois-Franck,  Pitres,  Tamburini,  Babnoff  und  Heidenhain, 
Bianchi,  Couty,  Danillo,  Horsley,  Beevor,  Unverricht,  v.  Gudden, 
Schäfer,  Fürstner,  Eosenbach,  Sherrington,  Mott,  Tonnini,  von 
Monakow,  Vitzou,  G.  Mann,  Ewald  ,  Großglick,  Kaiisch,  Bernheimer , 
Eothmann,  Probst,  Larianow  etc.  Hierbei  ist  die  große  Zahl  der  Autoren, 
die  sich  um  die  Lokalisation  des  menschlichen  Gehirns  (durch  patho- 
logische Beobachtungen  und  operative  Eingriife  bei  Traumata,  Tumoren  etc.) 
verdient  gemacht  haben,  nicht  inbegriffen. 

Die  Erscheinungen  der  Lokalisation  wurden  experimentell-physio- 
logisch unter  Anwendung  sehr  verschiedener  Untersuchungsmethoden 
studiert.  Die  wichtigsten  Methoden  sind  die  Eeizmethode,  die  Ex- 
stirpationsmethode und  die  Methode  der  negativen  Schwankung. 


')  Cfr.  Hitzig  '517        Artikel,  S.  8  u.  ff.). 
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A.  Allgemeines  über  die  Ausfallssymptome  bei  operativen   Eingriffen  am 

Gehirn. 

Shock.  Diaschisis.  Daxiererscheinnngen.  Lokalisationsprinzipien. 

Die  Folgezustäiide  nach  umfangreichen  Abtragungen  (überhaupt 
von  Insulten)')  im  Bereiche  des  Großhirns  sind  bei  höheren  Säugern, 
entsprechend  der  Feinheit  des  Organes,  außerordentlich  komphzierte  und 
teilweise  auch  schwankende.  Die  Läsionsfolgen  sind  teils  allgemeiner, 
teils  lokaler  Natur  uad  lassen  sich,  zumal  im  akuten  Stadium,  in  patho- 
logische Einzelbestandteile  schwer  zergliedern,  resp.  sie  sind  einer  richtigen 
physiologischen  Interpretation  schwer  zugänglich, 


')  Wie  Hitzig,  Diinilewsiji  u.  a.  gezeigt  haben,  können  vorübergehend 
ganz  ähnliche  Erscheinungen  wie  nach  Eindenabtragung  schon  dann  sieh  präsen- 
tieren, ^yenn  umfangreiche  Oberfläehenbezirke  des  Cortex  dem  Schutze  des  Schädel- 
daches und  der  Dura  entzogen  und  äußeren  Schädlichkeiten  preisgegeben  werden 
(kombinierte  mechanische  und  septische  Einflüsse  verschiedenster  Art). 

-)  »Die  speziellen  Methoden  der  Untersuchung  und  der  Beobachtung  operierter 
Tiere  haben  in  den  letzten  Jahrzehnten  eine  Bereicherung  und  eine  Verfeinerung  er- 
fahren, die  sie  den  klinischen,  beim  kranken  Menschen  angewendeten  Untersuchungs- 
metboden nahe  bringt.  Insbesondere  sind  von  der  Goltzschen  Schule  eine  ganze 
Reihe  von  neuen  sinnreichen  Untersuehungsweisen  und  Kunstgriffen  ausgedacht 
worden.  Auf  Sehstörungen  wird  geprüft  nicht  nur  durch  Entgegenhalten  einer  brennen- 
den Kerze,  Zuwerfen  von  Fleischstüekehen,  Versperrung  des  Weges  durch  Hindernisse, 
Auflegen  von  weißen  Papierstreifen  etc.,  sondern  auch  in  der  Weise,  daß  zwei  mit 
Fleischstüekehen  besetzte  Pinzetten,  einzeln  und  gleichzeitig  von  verschiedenen 
Seiten  in  das  Gesichtsfeld  des  Tieres  gebracht  und  je  nach  Bedürfnis  bewegt  oder 
stillgehalten  werden  (Hitzig sehe  Methode  des  »Perimetrierens«  der  Tiere).  Durch 
letztere  Untersuchungsweise  wird  dem  Tiere  Gelegenheit  dargeboten,  unter  mehreren 
Reiz-  und  Lockmitteln  zu  wählen  und  so  zu  zeigen,  von  welcher  Seite  und  von 
welcher  Richtung  aus  die  Sinneserregungen  einen  stärkeren  Eindruck  ausüben  etc. 
Für  die  Untersuchung  des  Muskelsinnes,  überhaupt  der  Motilität  und  der  Reflexe  wurde 
von  Hitzig  die  Prüfung  der  Tiere  in  der  Sehwebe,  dann  durch  passive  Verlagerung 
der  Glieder  usw.  eingeführt  und  mit  Erfolg  ausgebeutet.  Die  Reinheit  der  Resultate 
mittelst  der  kombinierten  Untersuehungsmethoden  wird  leider,  wie  die  Beobachtung 
lehrt,  dadurch  beeinträchtigt,  daß  ziemlich  gleiche  Ausfallserscheinungen  (wie  z.  B. 
die  Nichtbeachtung  eines  von  der  Seite  entgegengehaltenen  Fleisehstückchens)  das 
eine  Mal  als  Folge  eines  Sinnes-  (Seh-)  und  das  andere  Mal  als  Folge  einer  motori- 
schen, resp.  sensiblen  Störung  eintreten  können  (Hitzig).  Ferner  lernen  es  die 
Tiere  durch  fortgesetzte  Versuche  und  Übung,  die  durch  die  Operation  gesetzten 
Schwierigkeiten  zu  überwinden  und  so  die  Bissen  auch  von  der  geschädigten  Seite 
aus  zu  beachten ;  ein  Umstand,  der  es  selbstverständlich  erschwert,  die  wirklich  ge- 
schädigte Seite  zu  erkennen.  Es  macht  somit  im  ganzen  den  Eindruck,  als  würden 
mit  der  Feinheit  der  Reaktionen  und  Untersuehungsmethoden  auch  die  Schwierig- 
keiten, den  Ursprung  letzterer  richtig  zu  interpretieren,  auch  wachsen«  (v.  Mona- 
kow 


Allgemeines  über  die  Ausfallssymptome  ete. 
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Die  all  gern  ei  neu  Erscheinungen  sind  vor  allem  charakterisiert 
durch  Störungen  in  der  Orientierung  durch  die  Sinne  (oft  nur  einzelner 
Sinne),  in  gemütlicher  Stumpfheit,  Gleichgültigkeit  in  bezug  auf  Selbst- 
erhaltuug  und  Erhaltung  der  Art  etc.;  sie  sind  meist  vorübergehende 
und  währen  dann  länger,  wenn  die  Eindendefekte  sehr  ausgedehnt  sind 
und  Momente  entzündlicher  Natur  hinzutreten. 

Die  Störungen  lokaler  Natur  beziehen  sich  vorwiegend  auf  die 
Tätigkeit  des  Gesichts-  und  des  Gehörsinnes,  der  Körpersensibilität  und 
dann  auf  bestimmte  Formen  von  Bewegungen  (Ziel-  nnd  Ausdrucks- 
bewegungen). 

Es  sind  an  der  Hirnoberfläche  ziemlich  wohl  begrenzte  Windungs- 
gebiete vorhanden,  deren  isolierte  Entfernung  (nach  Überwindung  der 
unmittelbaren  allgemeinen  Operationsfolgen)  fast  ausschließlich  die  Tätig- 
keit eines  Sinnes  (resp.  die  an  die  Tätigkeit  dieses  Sinnes  sich  unmittel- 
bar anknüpfende  weitere  psychische  und  motorische  Erregungsvorgänge) 
oder  den  Gebrauch  einzelner  Extremitäten  oder  eine  ganze  Körperhälfte 
beeinträchtigen  (Sinnessphären,  motorische  Zone). 

So  zeigt  sich  nach  einseitiger  Entrindung  einer  bestimmten  Partie  des 
Oeeipitallappens  (Sehsphäre  von  Münk),  vor  allem  eorticale  Hemianopsie, 
nach  beiderseitiger  Eindenblindheit  (Münk).  Nach  beiderseitiger  Ent- 
fernung eines  Abschnittes  der  Schläfenrinde  (Hörspliäre  von  Mnnli)  stellt 
sich  ßindentaubheit  (Münk),  nach  einseitiger  Abtragung  der  dem  Salcus 
cruciatus  (Hund),  resp.  der  Zentralfurehe  (Affe)  benachbarten  Windungen 
(Regio  sigmoidea,  resp.  centralis;  Fühlsphäre  von  Münk;  motorische 
Zone  von  Hitzig),  Abstumpfung  oder  Aufhebung  der  verschiedenen  Formen 
der  Körpersensibiütät  (verbunden  mit  Verlust  der  Fähiglfeit,  auf  ein  be- 
stimmtes Ziel  gerichtete  Bewegungen  auszuführen),  auf  der  gegenüberliegenden 
Körperhälfte  ein.  Auch  die  anderen  Siime  (Geruch,  Geschmack)  sollen  für  sich 
geschädigt  werden  können,  doch  sind  die  bezüglichen  corticalen  Felder  noch 
nicht  näher  bekannt. 

Daß  die  AUgemeinerscheinungen  sich  schon  wenige  Tage  oder 
Wochen  nach  dem  operativen  Eingriff  fast  völlig  verlieren  '),  das  wurde 
bereits  oben  hervorgehoben.  Aber  auch  die  lokalen  Ausfallserscheinungen 
währen  nach  übereinstimmenden  Angaben  sämtlicher  Autoren  in  ihrer 
ursprünglichen  Ausdehnung  und  Intensität  nur  kurze  Zeit.  Nur  ein 
relativ  kleiner  Bruchteil  der  Symptome  bleibt  längere  Zeit  bestehen,  und 
von  diesem  Bruchteil  bilden  sich  im  Verlauf  einer  längeren  Beobachtungs- 
periode noch  manche  Erscheinungen  teils  zurück,  teils  bleiben  sie  nur 
unter  ganz  besonderen  üntersuchungsbedingangen  nachweisbar.  Neben 
einzelnen  gesetzmäßig  auftretenden  und  bleibenden  lokalen  Ausfall- 
erscheinungen und  mit  diesen  innig  verschmolzen,  finden  sieh  somit 
mitunter  ebenfalls  lokale  Nebensymptome,  die  sich  wieder  spur- 
los verlieren. 

')  Wenigstens  bei  einseitigen  Eingriffen  und  bei  aseptischem  Wundverlaiife. 
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Ein  z.  B.  der  liiilcen  motorischen  Eegion  (d.  Ii.  der  um  die  Fissura  centralis 
liegenden  Windungen,  vgl.  Fig.  136  u.  137)  beraubter  Aft'e  zeigt  im  akuten 
Stadium,  auch  wenn  die  allgemeinen  Hirnerscheinungen  (allgemeine  Prostration) 
gewichen  sind,  ähnlieh  wie  ein  menschlicher  Hemiplegiker  auf  der  rechten 
Seite  eine  schlatfe,  halbseitige  Lähmung  und  vermag  z.  B.  den  rechten  Arm 
spontan  nicht  zu  heben.  Nach  einigen  Wochen  kehrt  die  Gebrauehsfähigkeit 
der  gelähmten  Glieder  wieder  zurück;  der  Atfe  kann  dann  selbst  die  Hand 
nach  allen  Eichtungen  bewegen  und  es  zeigt  sieh  als  Dauererscheinung 
nur  eine  sogenannte  Hemiataxie,  welche  das  Zustandekommen  von 
auf  ein  bestimmtes  Ziel  gerichteter  Fertigkeiten  (Aufmachen  einer 
Nuß  u.  dgl.)  ausschließt  (Ausfall  der  Sonderbewegungen  von  Münk).  Und 
doch  kann  derselbe  Affe  die  rechte  Hand  ebenso  wie  das  rechte  Bein  zu 
rohen  lokomotorischen  Zwecken  (Klettern)  noch  in  ausreichend  sicherer 
Weise  benützen  (Münk).  Oder  ein  Hund,  dem  aus  der  Mitte  des  Hinterhaupts- 
lappens eine  1 — 2  cm  Durchmesser  betragendes  kreisrundes  Gortexfeld  (Zone  A^) 
abgetragen  wurde,  zeigt  nach  Ablauf  der  postoperativen  allgemeinen  Erschei- 
nungen eine  unverkennbare  hemianopische  Sehstörung,  verbunden  mit  Aus- 
bleiben des  reflektorischen  Lidschlusses  bei  Einfall  grellen  Lichtes  auf  die 
hemianopischen  Netzhautfelder,  und  daneben,  wenn  die  Operation  auf  beiden 
Seiten  vorgenommen  wurde,  auch  noch  Erscheinungen  der  sogenannten 
Seelenblindheit.  Beide  Erscheinungen  verlieren  sich  gewöhnlich  schon  nach 
wenigen  Wochen  fast  spurlos  oder  eventuell  mit  Zurücklassung  von  licht- 
stumpfen Flecken  in  der  Netzhaut  (corticale  Skotome).') 

Es  ließen  sich  leicht  noch  andere  Beispiele  für  lokale  und  transi- 
1 0  r  i  s  c h  e  Erscheinungen  anführen.  Derartige  Nebensymptome  können  gelegentlich 
auch  ohne  neu  hinzukommende  örtliche.  Läsionen  (bei  allgemeinen  cerebralen 
Schädigungen)  sich  vorübergehend  erneuern. 

Das  Vorkommen  von  vorübergehenden  lokalen  und  allgemeinen 
cerebralen  Symptomen,  namentlich  auch  unter  pathologischen  Verhältnissen 
beim  Menschen  (Tumoren,  Zirkulationsstörungen),  ist  längst  bekannt  und 
steht  seit  langer  Zeit  in  Diskussion.  Solche  Störungen  werden  von  den 
verschiedenen  Autoren  —  je  nach  deren  Stellung  zur  Lokalisationsfrage  — 

')  Hitzig  beobachtete  transitorische  Lokalsymptome  (hemianopische  Seh- 
störungen, akinetische  Störungen  etc.)  schon  bei  einfacher  Freilegung  einzelner- Klnden- 
felder,  ohne  daß  dabei  die  Rinde  direkt  lädiert  wurde.  Dies  erklärt  sieh,  weil  die  bald 
prolabierenden  Rindenteile  mechanischen  Insulten  ausgesetzt  sind  und  auch  in  der  Zir- 
kulation leiden.  Im  weiteren  wurde  von  Hitzig  mitgeteilt,  daß  vorübergehende 
(hemianopische)  Sehstörungen  nicht  nur  nach  Läsion  im  Bereich  des  Oeeipitallappens 
(Zone  ^1  von  Münk),  sondern  auch  nach  Abtragung  des  Gyr.  sigmoideus  gesetz- 
mäßig auftreten.  Diese  Störungen  sollen  nun  ausbleiben,  wenn  man  zur  Operation 
Tiere  verwendet,  denen  einige  Zeit  zuvor  bereits  ein  Gyr.  sigmoideus,  resp.  eine 
Zone  primär  entfernt  worden  war  und  diese  Tiere  sieh  von  der  dadurch  erzeugten 
transitorisehen  Sehstörung  bereits  erholt  hatten,  also  Tiere,  bei  denen,  wenn 
primär  abgetragen  worden  war,  sekundär  der  Gyr.  sigmoid.,  und  wenn  letzterer  ent- 
fernt worden  war,  A^  sekundär  abgetragen  wurde.  Münk,  welcher  diese  Hitzigschen 
Versuche  wiederholt  hat,  gelangte  zu  negativen  Ergebnissen;  neuerdings  sind  aber 
die  Beobachtungen  von  Hitzig  durch  eine  Arbeit  eines  Schülers  von  Exner 
bestätigt  worden. 


Allgemeines  über  die  Ausfallssyniptome  etc. 
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als  »Naehbarsehaftssj'mptome«,  »Fern Wirkungen«,  »Shockerseheinungen«, 
»reaktive  entzündliche  Erscheinungen«  etc.  bezeichnet. 

Das  initial  ziemlich  regelmäßige  Auftreten  derartiger,  je  nach  der 
Örtliehkeit  des  Eingriifes  variierender  und  als  Lokalsymptome  auch 
nach  Ablauf  der  AUgeraeinerscheinungen  stark  in  Vordergrand  tretender 
transitorischer  Erscheinungen  hat  die  Diskussion  über  die  Lokalisations- 
frage  außerordentlich  verwirrt.  Manche  Autoren  sahen  sich  unter  Berück- 
sichtigung der  scheinbaren  Regellosigkeiten  im  Einsetzen  und  '  Ver- 
schwinden und  auch  in  bezug  auf  die  In-  und  Extensität  jener  Er- 
scheinungen veranlaßt,  selbst  die  Gesetzmäßigkeit  der  eigentlichen  Re- 
sidualerscheinungeu  in  Frage  zu  stellen. 

Eine  der  Hauptschwierigkeiten  in  der  Frage  nach  der  Bedeutung 
der  im  Anschluß  an  corticale  Verletzungen  auftretenden  funktionellen 
Defekte  ist  die,  zu  entscheiden,  welche  Sj'mptorae  eine  zwingend  not- 
wendige Folge  der  Kontinuitätsunterbrechungen  bilden  und  welche 
durch  häufig  auftretende  Nebenumstände  oder  durch  Zufall  bedingt 
sind,  und  ferner,  welche  von  der  erstgenannten  Gruppe  zwar  als  gesetz- 
mäßig auftretende,  aber  nur  als  transitorische  uud  welche  als  unvermeid- 
liche Dauererscheinungen  zu  betrachten  sind. 

Bei  der  ausgesprochenen  Fähigkeit  des  Zentralnervensystems,  durch 
Substanzverluste  gesetzte  funktionelle  Gleichgewichtsstörungen  auszu- 
gleichen 1)  und  sich  neu  gestellten  Anforderungen  anzupassen  • —  eine 
Fähigkeit,  die  nicht  nur  von  Tierart  zu  Tierart,  sondern  selbst  von 
Individuum  zu  Individuum  variieren  kann  und  je  nach  äußeren  Momenten, 
nach  allgemeinem  Gesundheitszustand  (Blutverlust,  Erschöpfung  etc.)  sich 
verschieden  verhält — ,  ist  es  fast  selbstverständlich,  daß  das  notwendige 
Ausfallsrainimum,  selbst  nach  scheinbar  ganz  gleichartigen  Eingriffen, 
bis  jetzt  noch  keineswegs  für  jeden  Rindendefekt  in  allgemein  anerkannter 
Weise  festgestellt  werden  konnte. 

Während  nun  früher  die  Mehrzahl  der  Forscher  (ausgenommen 
die  Goltzsche  und  die  italienische  Schule)  angesichts  der  Schwierigkeit 
sich  über  die  gesetzmäßigen  Dauersymptome  zu  verständigen,  die 
transitorischen  Symptome  als  für  eine  fruchtbare  Erörterung  zu  ver- 
wickelte Dinge  fast  unerörtert  ließ,  lenkt  sich  neuerdings  mehr  und  mehr 
die  Aufmerksamkeit  der  Autoren  den  transitorischen  Symptomen  zu  und 


')  Es  bestehen  indessen  über  die  sogenannten  notwendigen  und  dauernden 
Folgen  nach  Abtragung  bestimmter  eortiealer  Abschnitte  weitgehende  Kontroversen 
auch  noch  deshalb,  weil  manche  Ausfallssymptome  nicht  scharf  genug  ausgeprägt 
sind,  resp.  weil  das  Verhalten  der  operierten  Tiere  eine  verschiedene  Interpretation 
zuläßt,  eine  Interpretation,  die  je  nach  der  Stellung  des  Beobachters  zu  der  Lokali- 
sationsfrage  etwas  anders  ausfallen  wird. 
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sucht  man  die  näheren  anatomischen  und  physiologischen  Bedingungen 
ihres  Zustandekommens  und  ihres  Fernbleibens  festzustellen.  ') 

Die  Betrachtung  der  transitorischen  lokalen  Operationsfolge  bringt 
uns  mit  den  viel  diskutierten,  ihrem  Wesen  nach  noch  wenig  verstandenen 
Erscheinungen  des  Shocks  und  verwandten  Störungen  in  nähere 
Berührung. 

Shock  und  Diaschisis.  2) 

Es  ist  eine  namentlich  den  Chirurgen  längst  bekannte  Tatsache, 
daß  oft  unmittelbar  im  Anschlüsse  an  ausgedehnte  operative  Eingriffe 
(umfangreiche  Markdurchschneidungen)  am  Gehirn  oder  Eückenraark 
eine  vorübergehende  schwere  Funktionsunfähigkeit  in  den  von 
der  Läsion  direkt  nicht  betroffenen,  ja  von  der  Läsionsstelle  eventuell 
weit  entfernt  liegenden  Teilen  des  Zentralnervensystems  sich  zeigt.  Man 
bezeichnet  diese  Erscheinung  als  Shock.  Es  sind  das  Störungen,  die 
den  von  den  Chirurgen  gewöhnlich  als  Shock  bezeichneten,  bei  schweren, 
durch  rohe  Einwirkung  auf  die  sensiblen  Nerven  hervorgerufenen 
Schädigungen  (Quetschung  der  Eingeweide,  auch  der  Glieder)  ein- 
tretenden Eefleslähnuingen  an  die  Seite  gestellt  werden  müssen. 

Gewöhnlich  stellt  man  sich  den  näheren  Vorgang  beim  Shock 
so  vor,  daß  durch  den  schweren  operativen  Eingriff  oder  Insult  reflex- 
hemmende Fasern  gereizt  werden,  wodurch  die  Funktionen  (durch 
einen  zum  Zentralorgane  geleiteten  Reiz  sensibler  Nerven  produzierte 
Hirnanämie)  eingestellt  wurden  (nach  Analogie  des  Klopfversuches  von 
Goltz).  Es  handelt  sich  da  also  um  eine  akut  einsetzende  Reflex- 
lähmung, die  sich  gewöhnlich  nach  dem  Aufhören  des  sie  veranlassenden 
Reizes  bald  wieder  verliert. 

Die  transitorischen  Lokalsymptome  oder  »Fernwirkungen«  können 
indessen  in  wechselnder  Ausdehnung  oft  wochenlang  und  noch  länger 
fortbestehen,  auch  wenn  der  durch  die  Operation  gesetzte  »Reiz«  sich 
längst  wieder  verloren  hat,  also  über  das  eigentlich  akute  Stadium 
hinaus.  Solche  oft  ganz  lokale  Nebenerscheinungen  verschmelzen  bis- 
weilen mit  den  Dauererscheinungen,  wenn  auch  nur  vorübergehend,  doch 
in  so  inniger  Weise,  daß  man  sie  kaum  noch  unter  den  Begriff  des 
eigentlichen  Shocks  im  Sinne  der  Chirurgen  subsumieren  darf;  es  sei 
denn,  daß  man  jenen  Begriff  viel  v^eiter  als  es  bisher  üblich  war,  faßt. 

Goltz,  der  von  jeher  die  transitorischen,  unmittelbar  nach  einer 
Großhirnverstümmlung  auftretenden  Störungen  mit  großer  Aufmerksam- 

')Vgl.  die  neueren  Arbeiten  von  GoltzSs^-äss^  Loeb^^s,  Munk^S'',  Ewald^i-, 
Tonnini'"^-  und  namentlich  die  letzten  Arbeiten  von  Hitzig^^-. 
-)  Cfr. :  V.  Monakow^^^a. 


Allgemeines  über  die  Aiisfallssymptonie  ete. 
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keit  verfolgt  hat,  führte  sie  auf  eine  Hemmung  zurück,  »welche  die 
hinter  dem  Großhirn  (subcortieal)  gelegenen  Hirnabschnitte  infolge  des 
Reizungsprozesses')  erfahren,  der  von  der  Hirnrinde  ausgeht. «2)  Loeb 
identifiziert  jene  mit  Shockerscheinungen.  Andere  Autoren  (Charcot, 
Hitzig)  sprechen  die  Vermutuug  aus,  daß  die  transitorischen  Lokal- 
symptorae  durch  hemmenden  Einfluß  (also  durch  Eeiz)  seitens  der  bei 
der  Operation  durchtrennten  und  durch  akute  pathologische  Verände- 
rungen in  Eeizzustand  versetzten  Nervenfasern^),  resp.  durch  Reizung 
der  Nachbarfosern,  durch  Zerfallsprodukte  der  sekundär  degenerierten 
Fasern  (Charcot)  entstehen.  Endlich  wurden  die  transitorischen  Lokal- 
symptome auch  noch  mit  Zirkulationsstörungen  in  den  coiticalen  Nach- 
barbezirken in  Verbindung  gebracht. 

Alle  diese  Erklärungsversuche  sind  nicht  befriedigend,  weil  sie  teils 
auf  unrichtigen  Voraussetzungen  beruhen,  teils  weil  sie  zu  allgemein  sind 
und  die  Tatsachen  nur  umsehreiben.  Über  spontane  Eeizwirkungen  seitens  der 
vom  Zentrum  abgetrennten  Fasern  ist  nichts  bekannt.  Es  ist  zum  mindesten 
zweifelhaft,  ob  die  sekundär  degenerierende  Faser  auf  die  von  ihr  normaliter 
erregten  Nervenzellen  eine  Eeizwirkung  ausüben  kann,  da  durch  die  Konti- 
nuitätsunterbrechung (resp.  sekundäre  Degeneration)  die  Leitung  der  Erregungen 
aufgehoben  wird.  Auch  über  Eeizeifekte  seitens  der  Eutartungsprodukte  auf 
in  ihrer  Kontinuität  nicht  unterbrochene  Fasern  oder  Zentren  der  Nachbar- 
schaft sind  bis  jetzt  sichere  Beobachtungen  nicht  gemacht  worden.  Die 
Zirkulationstheorie  ist  zu  verwerfen,  weil  jene  transitorischen  Erscheinungen 
oft  auf  Örtlichkeiten  zu  beziehen  sind,  die  in  ganz  anderen,  von  dem 
geschädigten  Gefäßbezirk  abgesperrten  Hirnteilen  liegen  und  auch 
einer  Fernkompression  durch  das  Großhirn  nicht  ausgesetzt  sind. 

Bei  den  bisherigen  Versuchen,  das  Wesen  der  Fernwirkungen  auf- 
zuklären, ist  das  histolog isch-architektonische  Moment  wohl  etwas 
zu  wenig  oder  in  zu  gi'obschematischer  Weise  in  die  Diskussion  gezogen 
worden. 

Bei  aufmerksamer  Berücksichtigung  der  bis  heute  genauer  er- 
mittelten histologisch-architektonischen  Tatsachen  braucht  m.  E.  die 
vorübergehende  Hemraungswirkung,  resp.  »Fernwirkung«  keineswegs  durch 

')  Unter  »Reiz«  versteht  hier  Goltz  »nicht  nur  das,  was  man  mit  Hilfe  von 
Induktionssehlägen  erzielen  kann«. 

")  Hierbei  ist  nicht  klar,  von  welchen  Partien  aus  {ob  vom  Markkörper 
der  entrindeten  oder  von  den  nicht  verletzten  Windungen)  dieser  Reiz  seinen  Ur- 
sprung nimmt. 

^)  Hitzig  nimmt  unter  besonderer  Beri.icksiehtigung  seiner  S.  238,  Anmerkung, 
wiedergegebenen  doppelten  operativen  Eingriffe  an,  daß  die  transitorischen  Sehstörungen 
nach  Läsion  des  Gyr.  sigraoideus  ihren  Ursprung  einer  Hemmung  der  Tätigkeit  der 
subcorticalen  optischen  Zentren,  hervorgebracht  durch  sekundäre  degenerierte  Fasern, 
verdanken.  Die  tatsächliche  Richtigkeit  seiner  Beobachtungen  vorausgesetzt,  ist  aber  zu 
betonen,  daß  vom  Gyr.  sigmoideus  zu  den  primären  optischen  Zentren  ziehende 
Fasern  bis  jetzt  anatomisch  noch  nicht  nachgewiesen  werden  konnten. 

Monakow,  Gchirnpatliologie.  2.  Aufl,  16 


242 


Physiologie  des  Gehirns. 


Erregung  irgendwelcher  »Hemraungsfasern«,  deren  Existenz  ja  überhaupt 
noch  nicht  erwiesen  ist,  erklärt  zu  werden.  Für  derartige  Vorgänge  ist 
eine  natürlichere  und  einfachere  Interpretation  denkbar. 

Wir  wissen,  daß  sowohl  Sinneseindrücke  als  motorische  Äußerungen 
sich  je  an  mehreren,  an  einander  gegliederten  centripetalen,  resp. 
zentrifugalen  Neuronen  abwickeln,  zwischen  welche  Übertragungs- 
eleraente  (Schaltzellen  von  mir)  in  ausreichender  Anzahl  eingeschoben 
gedacht  werden  müssen.  Den  gesamten  für  eine  einfache  nervöse  Leistung 
(z.  B.  Liehtempfindung)  im  Minimum  notwendigen  Erregungsverband 
habe  ich  als  Neuron enkomp lex-)  bezeichnet. 

Die  initialen  transitorischen  Lokalsyraptome,  denen  zweifellos  eine 
gewisse  Gesetzmäßigkeit  zukommt,  lassen  sich  nun  m.  E.  aus  der  Gliederung 
des  Neuronenkomplexes  zwanglos  ableiten,  ohne  daß  dazu  das  zufällige  und 
schwankende  Moment  einer  »Eeizung«  seitens  der  Zerfallsprodukte 
oder  dgl.  erforderlich  ist.  Gehen  wir  von  einem  sehr  bekannten  Beispiel 
für  derartige  Wirkungsweisen,  nämlich  gerade  von  einer  initialen  schlaffen 
Hemiplegie,  wie  sie  selbst  beim  Affen  so  leicht  nach  ausgedehnten 
Eingriffen  in  die  motorische  Zone  sich  einstellt  (Münk)  aus,  dann  läßt 
sich  die  Störung  im  Mechanismus  des  motorischen  Neuronenkomplexes 
wie  folgt  denken  (Fig.  126): 

Die  motorische  Bahn  setzt  sieh  grob  schematisch  aus  den  Kompo- 
nenten P,  p,  py,  s,  sp,  m,  7n,  (Neuronenkette)  zusammen,  wobei  F  die 
Pyramidenbahn,  pi  die  motorische  Haubenbahn,  s  eine  Schaltzelle, 
sp  eine  Spinalganglieuzelle,  und  m  und  jn,  motorische  spinale  Wurzel- 
zellen darstellen.  Wird  nun  in  diesem  (aus  frühester  Jugendzeit  eng 
zusammenwirkenden  und  zu  einer  gemeinsamen  Tätigkeit  eingeübten 
Neuronenkette  die  Komponente  F  (Pyramidenbahn),  bei  x  (Fig.  126)  jäh 
unterbrochen,  so  steht  für  die  Innervation  der  Bewegungen  zwar  noch  der 
Eeflexbogen  sp,  s,  m,  und  auch  die  Cortex-Haubenbahn  jo,  py  s, 
m,  zur  Verfügung,  allein  es  wird  der  Scbaltzelle  s  (im  Rücken- 
mark) durch  den  Wegfall  der  Pyramidenbahn  (P)  eine  wesentliche 
Erregungsquelle  plötzlich  entzogen,  wodurch  diese  Schaltzelle 
auch  für  die  reflektorische  Erregung  der  Vorderhornzellen  m  und 
vorübergehend  unbrauchbar  wird.  Letztere  bleiben  fürs  erste  ohne  aus- 
reichende Bedienung  durch  ihre  gewohnten  Erregungselemente,  was  sich 
unter  anderen  auch  durch  allgemeine  Herabsetzung  des  Muskeltonus  in 
den  korrespondierenden  Extremitäten  (schlaffe,  initiale  Hemiplegie) 
kundgibt.  Die  durch  plötzliche  Eliminierung  der  (für  die  koordinierten 
Extremitätenbewegungen  so  eminent  wichtigen)  Pyramidenbahn  sich  ein- 

>Ergone«  von  Hänel"3a. 
Vgl.  S.  183  und  212. 


Fig.  126.  Grobes  Schema  der  motorischen  Bahnen  zur  Erläuterung  der  Diasehisiswirkung- 
(in  spinaler  Richtung)  dienend.  P  Pyramidenbahn,  p  +^^1  Motorische  eortieale  Hauben- 
bahn, m  »ii  m,  Vorderhornwurzelzellen,  s  Sehaltzelle,  welche  mehrere  Vorderhornzellen 
zu  einer  gemeinsamen  Aktion  vereinigt  und  teils  von  der  Pyramidenfaser  (P),  teils  von 
der  Haubenbahnfaser  (jJi)  bedient  wird,  s.  Kleine,  nur  von  der  Pyramide  bediente  Schalt- 
zelle, sj}  Spinalganglienzelle,  x  Unterbreehungsstelle  in  der  Fyramidenbahn. 

16* 
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stellen  demotorische  Störung  präsentiert  sich  somit  zunächst  als  eine 
akute  indirekte  Beeinträchtigung  der  Erregbarkeit  der  Vorder- 
hornzellen (s,  m,  Wi),  sie  stellt  eine  hemmende  Fernwirkung  auf 
diese  letzteren  dar.  SelbstverständUch  werden  da  auch  noch  andere,  höhere 
cerebrale  Mechanismen  in  ihrem  Zusammenwirken  gestört,  diese  Störungen 
treten  aber  anfänglich  gegen  die  elementare  Innervationsstörung  der 
spinalen  Elemente  zurück  und  werden  durch  diese  verdeckt.  Diese 
akute  Betriebsstörung  wird  so  lange  andauern,  bis  die  übrigen  Kompo- 
nenten (also  p,  p^,  s,  m,  m^)  sich  zu  einer  Tätigkeit  auf  neuer,  etwas 
veränderter  Grundlage,  wenigstens  provisorisch,  organisiert  haben 
(»Schisma« ;  Bahnung  von  Exner).  Selbstverständlich  sind  ganz  ähnliche 
funktionelle  Gleichgewichtsstörungen  denkbar  nach  Unterbrechungen  auch 
in  den  anderen  Komponenten  des  motorischen  Neuronenkomplexes  (also 
j),  Pi,  s,  sp  etc.).  Es  wird  jedenfalls  neben  der  spezifischen  dauern- 
den Schädigung  (infolge  Läsion  einer  integrierenden  Komponente  des 
Neuroneukomplexes;  eine  Störung,  welche  den  Eesiduärsymptomen  ent- 
spricht; Komponente  a),  eine  durch  die  Plötzlichkeit  des  Ausfalls  herbei- 
geführte akute  Störung,  zumal  an  der  Umschaltungsstation  eintreten. 
Diese  letztere  Störung  (Komponente  b)  bleibt  fürs  erste  bis  zur  Neuordnung 
des  Betriebes  (Schisma)  bestehen  und  verschwindet  dann  allmählich,  wie 
es  von  der  corticalen  schlaffen  Hemiplegie  bekannt  ist'),  vorausgesetzt,  daß 
nicht  eine  neue  Gleichgewichtsstörung  hinzukommt. 

Allgemein  gesprochen,  wird  sich  diese  Betrachtungsweise  am 
besten  so  ausdrücken  lassen: 

Von  mehreren  für  eine  gemeinsame  Funktion  eingeübten  und  stets 
gleichzeitig  kooperierenden  Neuronengliedern  (Neurokomplexverband) 
können  nach  akutem  Ausfall  schon  eines  Neurongliedes  die  übrigen 
ihre  Tätigkeit  nur  unter  modifizierten  Bedingungen  und  selten  sofort  nach 
der  eingetretenen  Betriebsstörung  wieder  aufnehmen.  Die  Arbeitsgenossen 
jener  ausgefallenen  Neurouordnung  (subcorticale  Bahnen,  z.  B.  das  primäre 
spinale  motorische  Neuron)  werden  infolge  der  primären  Läsion  einzeln 
oder  in  Gruppen  ebenfalls  funktionsuntüchtig  (wohl  durch  Beeinträchtigung 
der  feinsten  Fibrillenverknüpfungen,  resp.  der  Punktsubstanz)  und  sie 
bleiben  es,  bis  die  akut  lahmgelegten  Elemente  (bei  der  Hemiplegie 
das  spinale  motorische  Neuron,  das  Neuron  der  vorderen  Wurzel)  unter 
Einfluß  von  anderen  (reflektorischen)  Verbindungen  und  auf  Grundlage 
von  neuen  Erregungskombinationen  zu  neuer  Tätigkeit  geweckt  werden. 

')  Die  schlaffe  Hemiplegie  würde  sieh  somit  als  Symptom  zum  mindesten  aus 
zwei  Bestandteilen,  der  Komponente  a  und  der  Komponente  b,  zusammensetzen. 

-)  Also  die  anderen  Neuronenordnungen  des  Neuronenkomplexes  und  andere 
auch  durch  Betriebsstörung  in  den  zwischen  2^  und  eingeschobenen  Schalt- 
zellen etc. 


Allgemeines  über  die  Ausfallssymptome  ete. 
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Diese  neue  Tätigkeit  wird  selbstverständlich  unter  der  Voraussetzung, 
daß  eine  wesentliche  Arbeitskomponente  ausgefallen  ist,  dauernd  eine 
lückenhafte  bleiben,  die  Funktion  als  solche  wird  aber,  wenn  auch  in 
verstümmelter  Form  (Ataxie),  noch  aufrecht  erhalten  bleiben  können. 
Eine  solche  akute  mit  dem  Shock  zweifellos  verwandte  (aber  keineswegs 
identische)  Erscheinung,  die  einen  lokalen  Kampf  um  die  Aufrecht- 
haltung der  Funktion  darstellt,  bezeichne  ich  als  »Diaschisis« 
(Trennung  in  einzelne  Teile  durch  Ausschaltung  eines  diri- 
gierenden Verbindungsgliedes). 

Nach  dieser  Auffassung,  welche  Eaum  für  sehr  mannigfaltige 
Kombinationen  von  funktionellen  Störungen  in  sich  birgt,  handelt  es 
sich  in  erster  Linie,  im  Gegensatz  zur  Goltzschen  und  zur  Hitzigschen 
Annahme,  nicht  um  eine  Eeiz-,  sondern  um  eine  >Lähmungs« er- 
scheinung,  hervorgebracht  durch  eine  lokale  Kontaktlockerung  oder 
dgl.,  und  zwar  an  den  Übergangsstellen  einer  Neur onenordnung 
in  die  nächstfolgende^),  und  es  geschieht  die  Wiederaufnahme  der 
Tätigkeit  nicht  durch  Wegfall  eines  hemmenden  Reizes  aus  der  Umgebung 
der  Wunde  (Hitzig),  sondern  durch  Neugliederung  und  Neueinübung 
am  Orte  des  Zustandekommens  der  sogenannten  Fernwirkung,  d.  h.  durch 
eigentliche  Bahnung  oder  Kontakterweiterung  (Schisma).  Selbst- 
verständhch  schließt  ein  solcher  Vorgang  (wie  er  gerade  der  schlaffen, 
auf  einer  vorübergehenden  Störung  in  den  grauen  Säulen  des  Rücken- 
markes beruhenden  Hemiplegie  zugrunde  liegt)  irgendwelche  Reizeffekte 
weder  vom  Cortes  noch  von  anderen,  durch  die  Operation  geschädigten 
subeorticalen  Partien  aus,  ja  eventuell  begünstigt  er  solche  durch  Ver- 
schiebung der  Gleichgewichtsverhältnisse  in  der  Innervation.  Die  hier  in 
Frage  stehende  Form  der  Fernwirkung,  die  Diaschisis,  würde  also  keinen 
gesetzlosen  oder  zufälligen  Charakter  tragen,  mit  Bezug  auf  die  spezielle 
Auswahl  und  Natur  der  im  Anschluß  an  einen  Ijestimmten  experimen- 
tellen Funktionsausfall  auftretenden  Nebenerscheinungen,  sondern  es 
würden  durch  die  Diaschisis  die  eigentlichen  residuären  Ausfalls- 
erscheinungen stets  kombiniert  mit  den  Läsionsfolgen,  wie  sie 
sonst  nach  Unterbrechung  der  Arbeitsgenossen  des  primär  geschädigten 
Neurons  einzutreten  pflegen,  sich  einstellen.  Dadurch  würde  die  Funktions- 
störung (z.  B.  eine  initiale  schlaffe  Hemiplegie)  in  einer  kombinierten, 
sowohl  zentralen  als  peripheren  Schädigung  bestehen  und  dadurch 
einen  besonders  schweren  Charakter  annehmen. 

Kurz  zusammengefaßt,  würde  es  sich  bei  der  Diaschisis  (d.  h.  bei 
der  Funktionsschädigung,  bewirkt  durch  raschen  Entzug  der  hauptsäch- 
lichen Erregungsquelle  eines  Zentrums)  handeln  um  eine  vorübergehende 

Es  handelt  sieh  um  den  Verlust  eines  die  Führung  des  Funktion  tragenden 

Gliedes. 
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Übertragung  der  Funktionsstörung  eines  Gliedes  des  Neuronen- 
komplexes  auf  den  ganzen  Neuronenkoinplex.  i)  Die  Eückkehr  eines 
so  gesell ädigten  Zentrums  zur  Funktion  geschähe  nach  Maßgabe  des 
Einflusses,  den  die  lädierte  Partie  auf  die  einzelnen  Abschnitte  des 
Neuronkoraplexes  unter  normalen  Verhältnissen  besaß;  die  Wieder- 
kehr wäre  aber  auch  ab  hängig  von  der  Funktionstüchtigkeit  der 
indirekt  geschädigten  Arbeitsgenossen.  Dieser  letztere  Punkt  be- 
leuchtet in  ziemlich  klarer  Weise  die  scheinbare  Gesetzlosigkeit  und  Zu- 
fälligkeit bei  dem  Zustande  kommen  der  Fernwirkungen. 

Eine  akute  Hemiamblyopie,  wie  sie  Hitzig  nach  Abtragung  der 
Zone  v.  Münk  erhalten  hat,  wäre  dann  (falls  sie  sich  als  eine  gesetz- 
mäßige Erscheinung  herausstellen  würde)  so  zu  erklären,  daß  die  in 
normaliter  ziehenden  Sehstrahlungsfasern  bereits  in  ihren  ürsprungs- 
zellen  im  Corp.  gen.  ext.  (infolge  der  Kontinuitätstrennung)  nicht 
nur  lahmgelegt  würden  und  sekundär  degenerierten,  sondern  dass  durch  ihre 
plötzliche  Ausscheidung  aus  dem  gesamten  optischen  Verband, 
die  ganze  Leitungsorganisation  im  Corp.  gen.  ext.  vorüber- 
gehend derart  beeinträchtigt  würde,  daß  auch  die  außer 
direkter  Beziehung  mit  A,  stehenden  Nervenzellen  des  Corp. 
gen.  ext.  (Nachbarzellen)  vorübergehend  (bis  zur  Neuorganisation  des 
Betriebes)  ihre  Tätigkeit  ganz  einstellten. 

Die  Eestitution  wäre  dann  gekennzeichnet  nicht  durch  das  Frei- 
werden der  gleichzeitig  mit  Aj  infolge'  der  Operation  geschädigten 
corticalen  Nachbarschaft,  also  der  ganzen  eigentlichen  Sehsphäre, 
sondern  in  einer  Wiederaufnahme  des  Betriebes  durch  Bildung  von 
neuen  Anschlüssen  und  Gliederungen  bereits  in  den  primären  optischen 
Zentren.  Diese  Betrachtungsweise  deckt  sich  mit  der  neuerdings  von 
Hitzig  und  vor  diesem  von  Goltz  und  Loeb  allgemein  ausgesprochenen 
in  dem  Punkte,  daß  hier  wie  bei  jenen  Autoren  der  Angriffspunkt 
des  Schadens  mit  Bezug  auf  die  transitorischen  Symptome,  teil- 
weise wenigstens,  in  die  sub corticalen  Zentren  verlegt  wird. 

Die  Diaschisis  nach  Eindenläsion,  überhaupt  nach  einer  brutalen 
Kontinuitätstrennung  im  Großhirn,  braucht  sich  selbstverständlich  nicht 
auf  die  subcorticaleu  Zentren  zu  beschränken,  sie  kann  sich  auch  auf 
dem  Defekt  benachbarte  oder  von  diesem  weit  entfernte,  aber 
mit  den  dort  unterbrochenen  Fasern  in  innigem  architektoni- 
schen Zusammenhang  stehende  andere  Eindenabschnitte  aus- 
dehnen. M.  a.  W.  es  ist  denkbar,  daß  durch  Abtragung  einer,  sagen 

')  Durcli  einen  plötzliclien  Entzug  der  gewohnten  Erregungsquelle  seitens  der 

P3-ramidenbahn  wird  das    Yorderhorn  akut    führerlos    und  verliert    seinen  Tonus 

(schlaffe  Hemiplegie).  Hier  geht  die  lähmende  Wirkung  vom  corticalen  Neuron  auf 
das  spinale  über. 


Allgemeines  über  die  Ausfallssymptome  ete. 
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wir  der  motorischen  Zone,  die  in  sehr  regem  assoziatorischem  Paser- 
austausch  mit  dieser  stehende  Sehsphäre  durch  plötzliche  Ab- 
sperrung für  sie  wichtiger,  corticaler  Erregungsquellen  vor- 
übergehendaufgestört und  für  kurze  Zeit  für  die  Annahme  von  Licht- 
reizen unfähig  wird  (Hemiamblyopie),  So  wäre  vielleicht  die  vonHitzig 
geschilderte  Hemiamblyopie  nach  Abtragung  des  Gyr.  sigm.  zu  erklären, 
d.  h.  durch  Fernwirkung  auf  die  Sehsphäre. ') 

Selbstverständhch  ist  die  Diaschisis  (darin  gehe  ich  mit  Hitzig- 
einig)  bei  weitem  nicht  die  einzige  Art,  in  welcher  Fernwirkungen  und 
verwandte  Erscheinungen  hervorgebracht  werden  können.  Es  ist  allgemein 
bekannt  und  unbestritten,  daß  durch  jede  umschriebene  ßindenläsion  die 
corticale  Nachbarschaft,  sofern  sie  mit  der  lädierten  Stelle  ein  Gefäß- 
territorium bildet,  bis  zu  einer  gewissen  Ausdehnung  mitgeschädigt 
wird;  auch  sind  durch  Blutergüsse,  kleinere  Erweichungsherde,  Ödeme  etc. 
in  der  Umgebung  des  primären  ßindendefektes  weitgehende  funktionelle 
Beeinflussungen  in  der  ganzen  Nachbarschaft  (auch  abgesehen  der 
Diaschisis)  denkbar.  Anderseits  sind  durch  ganz  ähnliche  pathologische 
Vorgänge  auch  hyperästhetische  Erscheinungen  (Krämpfe,  Konvul- 
sionen) denkbar,  die  teils  als  notwendige  Folge  des  gestörten  Gleich- 
gewichtes, teils  als  direkte  Folge  einer  entzündlichen  oder  noch  unauf- 
geklärten mechanischen  Eeizwirkung  (Summation  der  Einzelreize)  auf- 
zufassen sind. 

Die  Eestitution  von  verloren  gegangenen  Punktionen  dürfte  daher, 
je  nach  Ursprung  und  Ursache  der  Pernwirkung,  bald  auf  Rückgang 
von  akuten  Ernährungs-  und  Zirkulationsstörungen  in  der  Nachbarschaft 
des  Herdes,  bald  auf  kompensatorischer  Inanspruchnahme  des  Cortex, 
weitaus  in  den  meisten  Fällen  jedoch  auf  Neuorganisation  von  Kon- 
takten innerhalb  des  lädierten  Neurokomplexes  und  (vor  allem  in  tieferen 
Hirnteilen)  auf  einer  Bahnung,  beruhen.  Unter  keinen  Umständen 
geschieht  indessen  die  Restitution  in  der  Weise,  wie  sie  Yitzou  sich 
nach  Läsion  der  Sehsphäre  gedacht  hatte,  nämlich  durch  Regeneration 
von  Neuronen,  oder  gar  von  Neuronenkomplexen. 

Gestaltet  sich  schon  die  Ausscheidung  der  zwingend  notwendigen 
und  der  mehr  akzessorisch  nach  einer  Rindenläsion  sich  einstellenden 
Ausfallserscheinungen  als  eine  recht  schwierige  Sache,  so  ist  vollends 


')  Die  gewöhnliche  transitorisehe  Sinneswahrnehmungsstörung  und  andere 
ähnliehe  Störungen  nach  einem  umfangreicheren  operativen  Eingriff  in  das  Großhirn 
(gleiehgiltig  wo)  wäre  somit  häufig  das  Produkt  einer  Diaschisis  in  den  der 
Läsionsstelle  zugehörigen  subeortiealen  Zentren  und  einer  solchen  in 
den  radiär  mit  ihr  verknüpften  cortiealen  Eindenabschnitten  (corticale, 
subeortieale,  spinale  Diaschisis).  Die  corticale  Diaschisis  würde  teilweise  der  »Sejunktion« 
Wernieke  entsprechen. 
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die  Ableitung  der  Funktion  einer  Eindenpartie  aus  den  nach  deren 
Zerstörung  zutage  tretenden  Reiz-  oder  Läliniungssymptomen  als  ein 
gegenwärtig  einer  Lösung  noch  kaum  zugängliches  Problem  zu  betrachten, 
auch  dann,  wenn  man  sich  bei  einer  solchen  Ableitung  auf  die  Berück- 
sichtigung der  auffälligsten  und  dauernd  beeinträchtigten  Funktionen 
beschränkt,  endlich  auch,  wenn  man  in  weitgehendster  Weise  die  neu- 
ermittelten anatomischen  Verhältnisse  zu  Rate  zieht. 

B.  Reizversuche. 

Es  ist  in  den  letzten  Jahren  durch  zahlreiche  Versuche  nachgewiesen 
worden,  daß  die  graue  Substanz  des  Zentralnervensystems  auf  elektrische 
Reize  anspricht.  Selbst  der  frisch  angelegte  Rückenmarksquerschnitt  läßt  sich, 
wie  Hoche*"'^  an  Enthaupteten  gezeigt  hat,  mit  Erfolg  elektrisch  reizen;  es 
gibt  da  bei  der  Anlegung  der  P]lektroden  nicht  nur  Bewegungen  von  dem 
aus  der  Gregend  des  Querschnittes  abgehenden  Neuron  aus,  sondern  assoziierte 
Bewegungen  in  allen  unter  dem  Querschnitt  gelegenen  Extremitäten. 
Nach  neueren  Untersuchungen  lassen  sich  durch  elektrische  Reizung  der 
Brücke  (Haube),  des  Kleinhirns,  der  Vierhügel  etc.,  motorische  Reizwirkungen 
und  selbst  Konvulsionen  auslösen  (Kaninehen,  Hund).  Abnorme  Bewegungen 
(typische  und  atypische,  eventuell  nur  tonische  Krämpfe)  können  überall  dort 
ihren  Ursprung  nehmen,  wo  Reizaufspeicherung  möglich  ist  und  von  wo  aus 
subcortieale  motorische  Zentren  leicht  erreicht  werden  können. 

Bei  niederen  Wirbeltieren  (Schildkröte)  können  schon  vom  Rückenmark 
aus,  rhythmische  Einzelbewegungen  ausgelöst  werden.  Der  nähere  Charakter 
der  von  einem  bestimmten  Zentrum  ausgehenden  abnormen  Bewegungen  wird 
bestimmt  durch  die  motorische  Leistungsfähigkeit  dieses  Zentrums 
im  normalen  Zustande. 

Lmerhalb  der  Großhirnoberfläe  he  (Rinde  der  Sulci  inbegriffen) 
läßt  sich  bei  allen  Säugetieren  eine  ziemlieh  scharf  umschriebene  Zone 
finden,  deren  elektrische  Erregung  schon  mit  ganz  schwachen,  d.  h. 
gerade  an  der  Zunge  noch  wahrzunehmenden  galvanischen  und  faradi- 
schen Strömen ')  sofort  von  eigentümlichen,  geordneten  Charakter  tragen- 
den Bewegungen  (Flexion,  Extension,  Pronation)  in  den  auf  der  ge- 
kreuzten Seite  liegenden  Extremitäten  und  Gesichtsmuskeln  gefolgt  wird. 
Diese  Rindenpartie  wird  als  erregbare  Zone  oder  als  »motorische 
Region«  (Hitzig)  bezeichnet.  Sie  fällt  bei  Hund  und  Katze  in  die  dem 
Sule.  cruciatus,  sowie  dem  Sule.  coronarius,  beim  Alfen  in  die  dem  Sulc. 
centralis  und  praecentralis  anliegenden,  resp.  an  der  Bildung  dieser  Furchen 
beteiligten  Windungen:  in  den  mächtigen  Gj-rus  sigmoideus  und 
coronarius  beim  Hund  und  bei  der  Katze,  in  die  vordere  (teil- 
weise vielleicht  auch  in  die  hintere)  Zentralwindung,  in  den  Lohns 
paracentralis,  in  das  Operculum  sowie  in  der  Übergangswindung 

')  Nach  Horsley  und  Schäfer  am  besten  durch  8—10  Unterbrechungen  in 
der  Sekunde  (Fundamentalmaß  der  Erregung  der  motorischen  Zone). 


Reizversuclie. 


249 


von  F.^  (beim  Affen).  Durch  die  elektrische  Eeizung  bestimmter  Punkte 
innerhalb  der  motorischen  Eegion  (eine  Reizung,  die  durch  zwei  stecknadel- 
kopfgroße, isolierte  Knopfelektroden  bewerkstelligt  wird)  werden  stets  ganze, 
funktionell  zusammengehörige  Muskelgruppen  (nie  einzelne 
Muskeln  einer  Extremität)  isoliert  in  Erregung  versetzt.  Die 
Hewegungen  erinnern  an  willkürlich  hervorgebrachte.  Je  nach  Auswahl 
der  Erregungsstelle  werden  ganz  verschiedene  Muskelgruppen  zur  Ver- 
kürzung gebracht. 

Die  erregbaren  Punkte  für  die  verschiedenen  Muskelgruppen  liegen 
zwar  getrennt,  sie  unterhalten  aber  innige  Beziehungen  untereinander. 


ZirrücKzieken  der  Zunge 

Fig.  127.  Motorische  ßeizfelder  beim  Affen  naeli  Beevor  und  Horsley. 


Sie  sind  bei  allen  Vertretern  der  Säugetiere  nach  den  nämlichen  Grund- 
sätzen angeordnet  (Mann"^^),  d.  h.  sie  liegen  in  der  nämlichen  Reihen- 
folge wie  die  verschiedenen  Muskelgruppen  des  Körpers  vom  Kopf  bis 
zu  den  Endabsehnitten  der  Extremitäten.  Verstärkt  man  den  Strom  auch 
nvn'  um  ein  weniges,  so  genügt  dies,  um  die  Nachbarmuskeln  mitzu- 
erregen;  für  eine  isolierte  Erregung  bestimmter  Muskelgruppen  müssen 
daher  nur  die  schwächsten  wirksamen  Ströme  in  Anwendung  kommen 
(Hitzig).  Die  Nachbarbezirke  der  erregbaren  Punkte  antworten  bei 
gleicher  Stromstärke  entweder  gar  nicht  oder  in  nicht  gesetzmäßiger 
Weise,  durch  assoziierte  Bewegungen  der  Augen,  der  Ohren,  oder  durch 
Bewegungen  bald  in  dieser,  bald  in  jener  Extremität. 

Manche  Bewegungen,  insbesondere  solche  der  Zunge,  des  Kehl- 
kopfes, dann  der  Augen,  der  Ohren,  der  Respirationsmuskeln  und  auch 


250 


Physiologie  des  Gelürns. 


COB 


der  Stammesmuskulatur  (Eumpfzentrum  im  Frontalende)  sind  bilateral 
vertreten  (Beevor  und  Horsley d.  h.  es  sind  Eeizungen  der  beziig- 
lichen  erregbaren  Punkte  schon  an  einer  Hemisphäre  von  doppelseitigen 
Eeizwirkungen  gefolgt. 

Die  erregbaren  Punkte  oder,  wie  sie  in  neuerer  Zeit  bezeichnet 
werden,  dieFoci,  konnten  bisher  nur  an  den  direkt  unter  der  Arachnoidea 
liegenden  Eindenpartien  exakt  studiert  werden,  während  die  Einde  der 

Sulci  für  eine  genaue  direkte 
Eeizung  sich  nicht  genügend 
zugänglich  erwies');  sicher  ist 
indessen,  daß  auch  diese  an 
der  Zusammensetzung  der  er- 
regbaren Zone  in  hervorragen- 
der Weise  beteiligt  ist.  Die 
bisher  bekannten  erregbaren 
Punkte  liegen  beim  Hund  in 
der  Anordnung,  wie  sie  durch 
nebenstehende,  einem  Werke 
Hitzigs'^'''^^-^^^  entnommene 
Fig.  128  wiedergegeben. 

Beim  Affen  sind  die 
erregbaren  Punkte  durch  fort- 
gesetzte neue  Prüfungen  (durch 
Horsley,  Mott  und  nament- 
lich durch  Sherrington '°^^) 
noch  exakter  differenziert 
worden  als  beim  Hund.  Da 
die  ))ezüglichen  Verhältnisse 
mit  den  bis  jetzt  beim  Men- 
schen (anläßlich  chirurgischer 
Eingriffe,  ferner  durch  Beob- 
achtung nach  Traumen,  bei 
kleinen  Eindenturaoren  etc.) 
festgestellten  außerordentlich 
fein  übereinzustimmen  scheinen,  wird  hier  eine  detaillierte  Wiedergabe 
der  Eeizfoci  am  Afllengehirn  angezeigt  sein. 

Die  Lage  der  Spezialrepräsentationsstätten  für  die  verschiedenen 
Glieder  und  Gliedteile,  resp.  der  erregbaren  Punkte  für  die  Eeizung 
der  verschiedenen  Muskelgruppen  der  Extremitäten  beim  Schimpanse 


Fig.  128.  Oberfläche  eines  Hundegehirns  mit 
einigen  erregbaren  Punliten  nach  Hitzig. 
A  Zentrum  für  die  Nackenmuskeln.  -{-  Zentrum 
für  die  Extensoren  und  Adduktoren  des  Vorder- 
beins. -\-  Zentrum  für  die  Beugung  und  Rotation 
des  Vorderbeins.  #  Picizstelle  für  das  Hinter- 
bein. O  Zentrum  des  Facialis.  Scr  Suleus  eru- 
riatus.  ASG  Gyrus  sigmoideus  anterior.  PSG 
Gyrus  sigmoideus  posterior,  cor  Fissura  eoronaria. 
COB  Gyrus  coronarius.  I—IV  erste  bis  vierte 
äußere  Windung. 


1)  Die  auf  die  schematische  Hirnoberfläehe  in  der  Regel  eingezeichneten  Punkte 
geben  daher  kein  völlig  richtiges  Bild  der  erregbaren  Foci  wieder. 
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ergibt  sich  klar  aus  den  Fig.  128  und  1 29,  welche  der  neuesten  Arbeit 
über  diesen  Gegenstand,  der  von  Grünbaum  und  Sherrington  ^'^'^'^  ent- 
nommen sind.  Man  erkennt  aus  dieser  Figur,  daß  weitaus  die  Mehrzahl 
der  für  schwache  Ströme  erregbaren  Punktgruppen  in  den  Gyr.  cen- 
tralis anterior  und  teilweise  in  die  benachbarten  Windungen 
sowie  in  das  Operculum  fällt.  M.  a.  W.  die  hinter  der  Pissura  cen- 

Anu,s  u  Vagina 


JTase  I  OeffnendesKi^er& 
Schli^ssz^ng  (Ze^ /Ciefers  ^ 

Stimmhündev 


Fig.  129.  Seitliche  Ansieht  eines  Schimpansengebirnes  mit  der  motorischen  Zone  und 
den  Spezialrepräsentationsstätten  für  die  verschiedenen  Glieder  und  Gliedteile  nach 
Grünbaum  und  Sherrington  (Roy.  Soe.  Proc.  Vol.  LXIX).  Die  Ausdehnung  der 
motorischen  Zone  ist  durch  schwarze  Punktierung  wiedergegeben;  viele  motorische 
Einzelareale  liegen  in  den  Sulci  versteckt;  die  motorische  Zone  erstreckt  sich  sowohl 
in  den  Sulc.  centralis  als  praecentralis.  Die  roten  Pfeile  deuten  die  Richtung  an,  wo 
innerhalb  der  sehwarzpunktierten  Zone  das  spezielle  Feld  für  jeden  Gliedteil,  resp. 
für  die  Innervation  der  entsprechenden  Bewegungsforra  zu  suchen  ist.  S.Pr,  Suleus 
praecentralis  sup.  I.  Pr.  Suleus  praecentralis  inferior. 

tralis  liegenden  Windungen  befinden  sich,  wie  es  schon  von  Hitzig^*'" 
ursprünglich  gelehrt  wurde,  außerhalb  der  sogenannten  »erregbaren 
Zone«.  Über  die  Eeizpunkte  für  die  Augen-  und  die  Ohrenbeweguugen 
siehe  weiter  unten. 

Bei  Eeizuug  innerhalb  der  Beinregion  (oberes  Viertel  der  vorderen 
Zentralwindung,  Parazentrallappen)  zeigt  sich  Bewegung  (Heben  und 
Beugung)  der  unteren  Extremitäten.  Die  Zehen  und  Fußmuskeln  können 
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ebenso  wie  die  Muskeln  des  Obersehenkels  und  die  Hüftmuskeln  von  den 
ihnen  zugehörigen  Foci  aus  nur  gruppenweise  (nicht  isoliert)  in  ver- 
schiedene Bewegungsstellungen  gebracht  werden. 

Am  schärfsten  differenziert  erscheinen  zweifellos  die  Felder  für 
den  Arm,  was  auch  der  viel  reicheren  und  in  mannigfaltigerer  Weise 
geschehenden  Benützung  dieser  Extremität  entspricht.  Das  bezügliche 
Areal  umfaßt  im  Minimum  das  ganze  mittlere  Drittel  der  vorderen 
Zentral  Windung.  Die  erregbaren  Bezirke  sind  hier  so  angeordnet, 
daß  die  Eepräsentation  der  Muskeln  von  der  Schulter  bis  zu  den  Fingern 

Anus  u.  VcccfzncL 
Sulc  central  | 

\  I         Sulc  prcLecentr.mctrff. 


Fig.  130.  Mediale  Seitenansicht  der  linken  Hemisphäre  eines  Schimpanse  (Troglodytes 
niger)  mit  den  elektrisch  erregbaren  Punkten  (nach  Sherrington  und  Grünbaum). 
Die  Ausdehnung  der  motorischen  Zone  ist  schwarz  punktiert.  Das  Wort  Bein  inner- 
halb der  punktierten  Zone  deutet  an,  daß  die  Bewegungen  der  unteren  Extremität 
ihre  direkte  Eepräsentation  in  sämtlichen  Punkten  der  motorischen  Zone,  die  auf  vor- 
stehender Zeichnung  sichtbar  sind,  haben.  Die  Linie  Anus  etc.,  zeigt  ungefähr  die 
Stelle,  von  welcher  aus  die  perinealen  Bewegungen  primär  ausgelöst  werden  können. 
Sulc.  central.  Fissura  centralis.  Sulc.  calcariu.  Fissura  ealcarina.  Sulc.  parieto-occip. 
Fissura  parieto-oecipitalis.  Sulc.  calloso-marg.  Fissura  calloso-marginalis.  Sulc. 
praecentr.  marg.  Fissura  marginalis  präeentralis.  Die  isolierten  römischen  Buchstaben 
zeigen  die  Stellen  an,  von  welchen  aus,  von  Zeit  zu  Zeit  und  unregelmäßig  die  Be- 
wegungen des  Fußes  oder  des  Beines  (/,  /),  der  Schulter  und  der  Brust  (s;  und  des 
Daumens,  auch  der  Finger  (h)  ausgelöst  werden  können,  durch  starke  Faradisation. 
Die  mit  Augen  bezeichnete  schraffierte  Stelle  zeigt  ein  freies  Feld  der  Oberfläche  des 
Corte.x,  das  bei  der  Faradisation  eine  konjugierte  Seitwärtsbewegung  der  Bulbi  her- 
vorruft. 
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in  der  uämliclien  Eeibenfolge  von  oben  nach  unten  stattfindet,  genau 
wie  die  einzelnen  Muskelgruppen  im  Arm  angeordnet  sind.  Es  reiht  sich 
von  oben  nach  unten  an  das  Feld  für  die  Schulter,  dasjenige  für  den 
Ellenbogen,  an  dieses  die  Foci  für  das  Handgelenk,  dann  diejenigen 
für  die  Finger;  das  Zentrum  für  den  Daumen  liegt  zuunterst.  Die  Eeiz- 
punkte  für  die  Pronation  und  für  die  Beugung  liegen  mehr  nach  vorn, 
diejenigen  für  die  Supination  und  die  Streckung  mehr  nach  hinten. 

Von  den  einzelnen  Feldern  aus  gelingt  es,  im   Gegensatz  zur 
Beinregion,  ganz  nach  Belieben,  die  verschiedensten  hier  repräsentierten 


FS 


Fig.  131.  Seitenansicht  der  rechten  Hemisphäre  eines  Alfen  mit  einigen  neueren  er- 
regbaren Foci  (für  Zunge,  Augen,  Mund)  nach  Beevor  und  Horslej".  Die  schraffier- 
ten Felder  illustrieren  dasjenige  Eindengebiet  des  Affen,  von  welchem  aus  Bewegungen 
der  Zunge  am  besten  hervorgerufen  werden,  und  zwar  ist  das  Feld  «■  für  das  Her- 
vorstrecken der  Zunge  mit  Abweichung  der  Spitze  nach  der  entgegengesetzten  Seite, 
öli  Heben  der  Zunge  nach  oben,  c|-|  gerades  Hervorstreclien  der  Zunge,  ä  .  "  Zu- 
zückziehen  der  Zunge.  +  -j-  +  (die  roten  Kreuzehen)  stellen  die  Foci  für  die  Schließung 
des  gegenüberliegenden  Augenlids,  □  und  OOO  (das  rote  Quadrat  und  die  roten 
Kreise)  stellen  die  Foci  für  das  Zurückziehen  des  Mundwinkels  auf  die  entgegen- 
gesetzte Seite,  (die  roten  Punkte)  stellen  die  Foci  dar,  von  denen  aus  rhythmische 
Kaubewegungen  erzielt  werden  können. 

Bewegungsformen  (Flexion  der  Hand,  Extension  der  Finger  und  des 
Daumens  und  auch  alle  möglichen  kombinierten  Bewegungen)  isoliert  zu 
erzeugen;  kombinierte  Bewegungen  erhält  man  namentlich  dann,  wenn  man 
den  Strom  etwas  verstärkt.  Die  Lage  der  erregbaren  Foci  zeigt  nicht 
unbedeutende  individuelle  Schwankungen.  Im  ganzen  kann  man 
sagen,  daß  besonders  häufig  angewendete  und  daher  gut  ein- 
geübte Bewegungsformen  am  leichtesten  isoliert  zu  produ- 
zieren sind.  Nie  erzielt  man  indessen  eine  Kette  von  auf- 
einander folgenden  Bewegungen  (eine  Ausnahme  machen  Kau- 
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bewegungen,  welche  nach  Horsley  und  Beevor  bei  corticaler  Eeizung 
rhythmisch  hervorgebracht  werden  können). 

Das  erregbare  Feld  für  das  Gesicht  (speziell  für  Zunge,  Mund, 
Kehlkopf),  das  sich  beim  Affen  so  ziemlich  auf  die  ganze  ßinde  des 
Operculums  (unteres  Drittel  der  Zentralwindungen  und  F^)  ausdehnt, 
ist  für  eine  feinere  Differenzierung  der  Muskelgruppen  besonders  schwierig, 
wegen  der  häufigen  bilateralen  Vertretungen  der  Muskelgruppen; 
man  ist  hier  bis  jetzt  noch  nicht  zu  ganz  abschließenden  Resultaten  ge- 
kommen. Soviel  läßt  sich  aber  seit  den  Untersuchungen  von  Hitzig 
mit  Bestimmtheit  sagen,  daß  der  obere  Facialis  mehr  nach  oben  zu 
und  der  untere  mehr  basalwärts  ihre  Vertretung  haben,  während  die 
Kehlkopf-  und  Zungeninnervation  'von  der  untersten  und 
vordersten  Partie  des  Operculums  aus,  d.  h.  der  Übergangs- 
windung von  i^3,  am  leichtesten  in  Aktion  gesetzt  werden  kann. 

Beevor  und  Horsley'""  teilen  das  Operculum  beim  Affen  ver- 
tikal in  vier  Felder,  und  es  entspricht  das  vorderste  dem  Kehlkopf, 
das  darauffolgende  dem  ßaehen;  dann  kommt  das  Feld  für  die  Kau- 
muskeln, und  vom  hintersten  Feld  aus  erfolgt  das  Öffnen  des 
Mundes. ') 

Auch  Semon  und  Horsley,  sowie  Krause,  Ferrier  u.  a.  haben 
nachgewiesen,  daß  die  Erregung  der  Stimmbänder  im  Sinne  einer 
Phonation  durch  Eeizung  der  untersten  und  vordersten  Partie  des 
Operculums  (vgl.  Fig.  131)  veranlaßt  wird,  und  zwar  zeigt  sich  doppel- 
seitige Wirkung  schon  auf  einseitige  Eeizung.  Beim  Hund  liegt  das  be- 
treffende Feld  im  Gyr.  praecruciatus. 

Zwischen  den  bei  einer  cortical  hervorgerufenen  Bewegungsstellung 
in  Kontraktion  sich  befindlichen  Muskeln  (den  Agonisten)  und  den  in 
Schlaffheit  verharrenden  bestehen  nach  neueren  Untersuchungen  von 
Sherrington und  H.  E.  Hering  sehr  interessante  Wechsel- 

beziehungen in  dem  Sinne,  daß  energische  physiologische  Kontraktion 
der  Agonisten  Entspannung  der  Antagonisten  zur  Folge  hat. 
Nach  Hering  erfolgt  auch  beim  Menschen  stets  Erschlaffung  der 
Strecker  des  Fußes,  wenn  man  künstlich  durch  Anspannung  der  Achilles- 
sehne (passive  Dorsalflexion)  die  von  der  Untersuchungsperson  gewollte 
Flexion  des  Fußes  verhindert. 


')  Nach  den  Untersuchungen  von  Beevor  und  Horsley'"'"  (vgl.  Fig. 
liegen  die  erregbaren  Punkte  für  Zunge,  Mund,  Augen  in-  und  durcheinander,  immer- 
hin lassen  sieh  von  jedem  der  Punkte  besondere  Bewegungen  erzielen.  Die  Vertretung 
ist  derart,  daß  innerhalb  eines  umschriebenen  Feldes  z.  B.  dicht  nebeneinander 
Punkte  für  die  Zunge  und  solche  für  das  Augenlid  liegen  und  daß  ein  leichtes  Ver- 
sehieben der  Elektroden  den  Reizerfolg  sofort  ändert. 
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Hering  und  Sherrington ^^"^  wiesen  experimentell  an  Alfen  nach, 
daß  Erschlaffung  der  Antagonisten  durch  schwache  Reizung  der  cor- 
ticalen  Reizpunkte  der  Agonisten  regelmäßig  hervorgebracht  wird^).  So  sehe 
man,  daß  z.  B.  bei  Reizung  des  Focus  für  die  Eilenbogen  Streckung  Er- 
schlaffung des  Bieeps  und  Kontraktur  der  Strecker  des  Ellenbogens 
erfolgt.  In  Übereinstimmung  mit  Bubnoff  und  Heidenhain'^^  läßt  sich 
ferner  mit  Abschwäehung  des  angewandten  Reizes  immer  Erschlaffung  der 
in  Frage  stehenden  Muskelgruppen  erzielen,  wobei  die  Kontraktion  der  Anta- 
gonisten abnimmt.  Bei  mittlerer  Stromstärke  ist  Erschlaffung  oder  Kontraktion 
der  nämlichen  Muskeln  nicht  von  derselben,  sondern  von  zwei  gesonderten 
benachbarten  Rindenstellen  zu  erzielen  (reziproke  Innervation  der  wahren 
Antagonisten).  Überdies  treten  allerdings  noch  unverständliche  antagonistische 
Wirkungen  zwischen  sehr  verschiedenen  Muskelgruppen,  die  einander  nicht 
als  Antagonisten  gegenüberstehen,  auf.  Erschlaffung  einer  Gruppe  von  Anta- 
gonisten fällt  stets  zeitlich  vor  die  Kontraktion  der  Agonisten,  gleichzeitige 
Kontraktion  wahrer  Antagonisten  läßt  sich  durch  elektrische  Reizung  der 
Rinde  nicht  erzielen  (H.  E.  Hering).  Derartiges  kommt  indessen  gelegentlich 
unter  pathologischen  Verhältnissen  [siehe  unter  Athetose]  vor. 

Augenbewegungen  (vor  allem  Seitwärtswendungen)  können  bei 
Hunden  und  Affen  von  verschiedenen  Punkten  der  Hirnrinde  hervorgerufen 
werden;  sie  sind  stets  assoziiert 2).  Die  Seitwärtsbewegungen  werden  nach  der, 
der  Reizstelle  gegenüberliegenden  Seite  ausgelöst.  Als  eigentliche  Augenmuskel- 
innervationszentren  beim  Hunde,  d.  h.  Reizpunkte,  von  denen  aus  Augen- 
bewegungen ziemlich  isoliert  und  bei  Anwendung  schon  ganz  schwacher 
Ströme-^)  ausgelöst  werden  können,  dürfen  folgende  Rindenfelder  angesehen 
werden : 


')  Nachdem  schon  Bubnoff  und  Heidenhain  gefunden  hatten,  daß  durch 
energische  elektrische  Reizung  der  Vorderbeinregion  (Hund)  hervorgerufene  anhaltende 
Kontraiition  der  dieser  Region  zugewiesenen  Muskeln  (z.  B.  des  M.  ext.  digit.  com. 
long.)  aufgehoben  werden  kann  durch  schwächere  Reizung  der  nämlichen 
Rindenstelle,  zeigte  Sherrington,  daß  bei  elektrischer  Reizung  der  eortiealen  Augen- 
bewegungszentren gleichzeitig  mit  der  Kontraktion  z.  B.  der  Seitwärtswender,  Er- 
schlaffung der  Antagonisten  erfolgt.  Nach  Durchsehneidung  des  rechten  Oeulomotorius 
und  Troehlearis  konnte  das  rechte  Auge  gleichwohl,  trotz  der  meist  fixierten  Stellung 
nach  außen,  bis  zur  Primärstellung  gebracht  ^yerde^,  wenn  dem  Tiere  von  der  linken 
Seite  aus  eine  Frucht  gezeigt  wurde.  Ähnliches  habe  auch  ich  in  einem  alten  Falle 
von  totaler  Lähmung  eines  Oeulomotorius  beim  Menschen  beobachten  können.  Es 
handelt  sieh  da  zweifellos  um  stufenweise  Erschlaffung  des  M.  rect.  ext,  und  konse- 
kutives mechanisches  Hingleiten  des  Bulbus  in  die  Primärstellung, 

Nach  einseitiger  Durchsehneidung  des  Pedunculus  cerebri  tritt  bei  Katzen 
tonische  Rigidität  der  Streeker  des  Ellenbogens  und  des  Knies  ein  (Streckkontraktur  der 
entsprechenden  Extremitäten),  nach  Reizung  des  Pedunculus  zeigt  sich  Beugung 
im  Knie-  und  im  Ellenbogengelenk  mit  Ersehlafifung  der  Strecker. 

-)  Nach  R.  du  Bois-Reymond  und  Sil  ex  läßt  sieh  angeblieh  vom  Facialis- 
feld  (Stelle  O  im  Hitzigschen  Schema^^-,  S.  250)  Bewegung  nur  des  gegenüber- 
liegenden Bulbus  auslösen,  doch  bedarf  dies  noch  der  Bestätigung. 

^)  Bei  Anwendung  starker  Ströme  lassen  sieh  von  allen  Cortexstellen  aus 
Augenbewegungen,  verbunden  mit  Pupillenerweiterung,  hervorbringen,  daran  knüpft 
sich  indessen  gewöhnlich  ein  epileptischer  Anfall. 
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a)  Eine  Stelle  im  Gyr.  sigmoid.  ant.,  resp.  in  der  Nackenregion  von 
Hitzig  (A  "Fig-  128),  ein  Areal  im  Facialisfeld  (Q  Fig.  128),  c)  im 
Gryr.  angiilar.  und  d)  im  Oecipitallappen. 

Beim  Affen  (Schimpanse)  liegt  ein  frontales  Zentrum  für  die 
Augenbewegungen  im  Gyr.  praecentalis,  resp  in  i^,  (Fig.  1 29),  ein  weiteres 
Zentrum,  dessen  Erregung  auch  die  Sehutzmuskeln  des  Auges  innerviert,  in 
der  sogenannten  Kopfregion  (vorderes  Facialis-  und  avoIiI  auch  Quintus- 
zentrum),  d.  h.  im  unteren  Drittel  der  Gyr.  central,  ant.  Im  Gyr.  angularis 
findet  sich  ein  Zentrum  für  die  Seitwärtswendungen,  das  bei  Eeizung  leicht 
erschöpft  wird.  Endlieh  ist  ein  ausgedehntes  Feld,  von  dem  aus  Augen- 
bewegungen in  allen  Riehtungen  hervorgebracht  werden  können,  im  Oecipital- 
lappen (Sehsphäre;  Fig.  129  und  130)  vorhanden.  Bei  Eeizung  all  dieser  Augen- 
bewegungszentren zeigt  sich  gewöhnlich  auch  eine  vorübergehende  Erweiterung 
der  Pupille   (beim  Kaninchen  gelegentlich  nur  auf  der  gegenüberliegenden 


Fig.  132.  Schema  der  eortiealen  Zentren  für  die  assoziierten  Augenbewegungen  beim 
Affen  (Maeaeus).   Nach  Mott  und  Schäfer. 

Seite;  Piltz*^^),  auch  ist  die  Intensität  der  Augenbewegungen  der  Intensität 
der  Pupillenerweiterung  proportional  (Levinsohn). 

Am  besten  studiert  sind  die  nach  Eeizung  des  Hinterhauptslappen 
auftretenden  Augenbewegungen.  Nach  den  Untersuchungen  von  Schäfer  und 
von  Münk  und  Obregia"'^,  dann  auch  von  Berger '^'')  wird  Eeizung  der 
lateralen  Partie  der  Sehsphäre  beantwortet  durch  konjugierte  Seitwärtsbewe- 
gungen der  Bulbi,  die  um  so  ergiebiger  sind,  je  mehr  die  Elektroden  gegen  die 
laterale  Peripherie  der  Sehsphäre  gebracht  werden.  Verstellt  man  die  Elektroden 
mehr  nach  vorn,  dann  erhält  man  daneben  noch  Abwärtsbewegung  und  verstellt 
man  die  Elektroden  mehr  occipitalwärts  (caudalwärts)  noch  Aufwärtsbe- 
wegung der  Augen,  wogegen  bei  Eeizung  der  Munksehen  Stelle  (Fig.  136, 
S.  274),  z.  B.  der  linken  Seite,  beide  Augen  —  wenn  der  Hund  gerade  fixiert 
—  ganz  unbewegt  bleiben  sollen  (Münk).  Münk  sah  dabei  das  obere  Lid  sich 
heben  und  gewann  den  Eindruck,  daß  das  Tier  die  Makulapartie  einstelle.  Berger 
fand  beim  Hund  den  zuletzt  geschilderten  Eeizerfolg  von  Gyr.  entolateralis, 
etwas  medialwärts  von  der  Zone  Ay  aus.  — J.  Steiner  konnte  kontralaterale 
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Augenbewegungen  vom  Cortex  aus  selbst  bei  den  Tauben  durch  elektrische 
Eeizung  hervorbringen. 

Ohrbewegungen  (Aufrichten  des  Ohres  und  Bewegung  der  entgegen- 
gesetzten Muschel,  hie  und  da  verbunden  mit  Augenlidhebungen)  erhält  man 
nach  Ferrier,  Münk  und  B.  Baginsky'"^  nach  Eeizung  gewisser  Stellen 
der  Temporalwindungen  (untere  Spitze  des  Schläfelappens). 

Schwieriger  als  die  Feststellung  der  im  vorstehenden  zusammen- 
gestellten wichtigsten  Tatsachen  nach  Reizung  der  Hirnoberfläche  mit 
schwachen  und  kurzdauernden  (galvanischen  und  faradischen) 
Strömen,  ist  die  Beantwortung  der  Frage,  was  eigentlich  in  der  Binde 
gereizt  wird  und  vor  allem,  unter  Benützung  welcher  Leitungsbahnen 
und  Zentren  der  Eeiz  den  eigentlichen  Exekutivorganen  für  die  Bewe- 
o-ung-en  zugeführt  wird.  Höchstwahrscheinlich  sind  es  corticale  sensible 
Fasern,  eventuell  Assoziationsfasern,  welche  die  Eeize  zunächst  annehmen 
und  sie  dann  auf  die  zentrifugalen  Neurone  überleiten.  Hierfür  spricht, 
abgesehen  von  allgemein  physiologischen  Gründen,  auch  der  Umstand, 
daß  durch  Kokainbepinselung  die  erregbare  Zone  ihre  Erregbarkeit  vorüber- 
gehend einbüßt  (Prus). 

Bei  den  motorischen  Eeizwirkungen  handelt  es  sich  nicht  um  einfache 
Stromschleifen,  durch  welche  tiefere  Zentren  getroffen  würden,  denn  es  genügt, 
wie  bereits  Hitzig in  seinen  ersten  Arbeiten  nachgewiesen  hat,  schon 
ein  leichtes  Verrücken  der  Elektroden  von  der  ursprünglichen  Eeizstelle,  um 
ganz  andere  Muskelgruppen  in  Aktion  treten  zu  lassen,  eventuell  ist  ein 
Eeizerfolg  überhaupt  nicht  zu  erzielen;  sodann  treten  die  Bewegungen  in 
gesetzmäßiger  Weise  und  stets  auf  der  gekreuzten  Körperhälfte  auf;  ferner 
werden  die  in  der  Nähe  der  Eeizstelle  liegenden  periplieren  Nerven 
(z.  B.  des  Facialis)  nie  miterregt. 

Gegen  Stromschleifen  spricht  also  vor  allem  die  Beobachtung,  daß  die 
elektrische  Eeizwirkung  sich  auf  ganz  bestimmte,  kleine  Punkte  der  Einde 
(wo  die  Stromdichte  am  dichtesten  ist)  beschränkt  und  daß  in  geringer  Ent- 
fernung von  dem  Bezirk  der  größten  Stromdichte  ein  Eeizerfolg  ausbleibt, 
auch  dann,  wenn  diese  nächste  Umgebung  erregbar  ist,  während  doch  nach  dem 
Ohm  sehen  Gesetze  der  elektrische  Strom  sich  diffus  im  Sinne  des  geringsten 
Widerstandes  verbreitet. 

Eine  direkte  Eeizbarkeit  der  Einde  ergibt  sich  am  besten  aus  der 
Tatsache,  daß  Durchschneidung  der  unter  der  gereizten  Stelle  verlaufenden 
Fasern  (Projektions-  und  Assoziationsfasern)  die  Eeizwirkungen  stark  modifi- 
ziert, ja  gelegentlich  aufhebt  (Eeizung  der  erregbaren  Zone  ist  erfolglos  an 
Tieren,  denen  zuvor  die  ganze  innere  Kapsel  zerstört  wurde)  und  daß  an 
rings  lappenförmig  umschnittenen  Eindenstücken  der  Eeizerfolg  völlig  ausbleibt 
(Piitnam,  Exner  und  Paneth).  Allerdings  treten,  wenn  die  motorische 
Zone  abgetragen  und  dann  die  darunter  liegende  Marksubstanz  gereizt  wird, 
oder  wenn  man  letztere  durch  tieferes  Einsenken  der  Elektroden  in  Erregung 
versetzt,  ebenfalls  und  sogar  noch  leichter  als  nach  reiner  Eindenreizung  Muskel- 
kontraktionen ein;  allein  dieselben  tragen  einen  groben  Charakter,  und  was 
sehr  wichtig  ist,  die  Marksubstanz  büßt  schon  nach  kurzer  Zeit 
ihre  Erregbarkeit  ein,  und  dann  gibt  es  keine  Bewegungen. 

Monakow,  Gehirnpathologie.  2.  Aufl.  17 
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Durch  kombinierte  Reiz-  und  Faserdurclischneidungsversuche  gelingt 
es  denn  auch,  (allerdings  nur  unter  Kontrolle  des  späteren  Studiums 
der  sekundären  Degenerationen),  einen  Einblick  in  die  mutmaßliehe 
Xeitungs-,  resp.  Eeizbeförderungswege  nach  elektrischer  Eeizung  der  ver- 
schiedenen Cortexpartien  zu  gewinnen;  doch  ist  die  richtige  Beurteilung 
der  bei  derartigen  Versuchen  gewonnenen  Resultate  eine  außerordentlich 
schwierige  (indirekte  Verbindungen  durch  Umschaltungen). 

Sicher  ist,  daß  die  bei  Reizung  der  erregbaren  motorischen  Zone 
dem  Vorderhorn  des  Rückenmarkes  zugeführten  Erregungen  durch  die 
innere  Kapsel  geleitet  werden,  da  Durehscheidung  dieser  letzteren 
den  Reizerfolg  aufhebt  (Brown,  Putnam,  Carville  und  Duret).  Dagegen 
ist  die  weitere  Verfolgung  der  Verbreitungsweise  der  Erregungen, 
d.  h.  die  Feststellung  der  motorischen  Leitungswege  zwischen  der 
inneren  Kapsel  und  dem  Vorderhorn  des  Rückenmarkes  nur  bruch- 
stückweise bekannt.  Daß  die  Pyramidenbahn  hierbei  in  weitgehender 
Weise  beteiligt  ist,  das  wissen  wir  mehr  daraus,  daß  sie  nach  Abtragung 
der  motorischen  Zone  sekundär  degeneriert,  dann  aus  den  pathologischen 
Beobachtungen  am  Menschen,  als  aus  den  physiologischen  Experimenten. 
Die  Durchschneidung  einer  Pyramide  in  der  Oblongata,  wenigstens  beim 
Hunde,  beeinträchtigt  zwar,  wenn  sie  eine  vollständige  ist,  den  Ablauf  der 
Sonderbewegungen  (das  Tier  kann  z.  B.  nicht  die  Pfote  reichen  etc.),  sie 
gestaltet  aber  nach  neueren  Untersuchungen  die  Reizung  der  motorischen 
Zone  keineswegs  wirkungslos,  immerhin  sind  dann  zum  Auslösen  der 
Bewegungen  stärkere  Ströme  erforderlich. 

Durch  Eeizung  der  einzelnen  Foci  können  bei  solchen  Tieren  jedenfalls 
noch  isolierte  Zuckungen  hervorgebracht  werden  (Hering),  was  auf  Vor- 
handensein noch  einer  anderen,  isolierte  Bewegungen  leitenden  Bahn  (in  der 
Haube)  schließen  läßt.  Während  beim  Affen  nach  Durchschneidung  der 
Pyramiden  Sonderbewegungen  in  den  Extremitäten-  nicht  mehr  erzielt 
werden  können'),  sollen  nach  übereinstimmenden  Resultaten  von  Starlinger, 
Wertheimer  und  Lepage'^"",  Hering^*-*,  Bisch  off Prus'-*^'  und 
Eothmann'ö"'  """^  i^"*  bei  Hunden  nach  Durchscheidung  beider  Pyra- 
miden (in  der  Oblongata)  die  Operationsfolge  außerordentlich  wenig  auffällige 
sein.  Hunde  mit  durchschnittenen  Pja-amiden  laufen  schon  wenige  Stunden 
nach  der  Operation  sicher  herum  (unter  Benutzung  der  phylogenetisch  alten 
motorischen  Bahnen),  ähnlich,  wie  dies  schon  Schiff'"-"''  von  pyramidenlosen 

')  Nach  Eothmann geht  bei  pyramidenlos  gemachten  Affen  der  größte 
Teil  der  Eindenerregbarkeit  im  Bereich  der  Extremitätenregion  verloren,  es  bleibt  aber 
im  Bereich  der  Arm-  und  Beinregion  ein  kleines  inselförmiges  Feld  übrig,  von 
welchem  aus  sogar  isolierte  Finger-  und  Zehenbewegungen  erzielt  werden  können. 
Hier  liegt  es  indessen  m.  E.  nahe,  anzunehmen,  daß  die  Pyramidenbogen  nicht  voll- 
ständig durchschnitten  werden.  Es  finden  sieh  nämlich  wie  beim  Hund  so  auch 
beim  Affen  aberrierende  Pyramidenfasern  noch  in  der  ganzen  die  unteren  Oliven  be- 
deckenden Eandzone,  Fasern,  die  bei  experimenteilen  Eingriffen  leicht  stehen  gelassen 
werden  können. 
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Kaninchen  geschildert  hat.  Durch  diese  Operationserfolge  wurde  es  möglich, 
die  hervorragende  Bedeutung  der  subeortiealen  motorischen  Bahnen  für 
die  Lokomotion  (auch  unter  Antrieb  durch  das  Großhirn)  im  allgemeinen 
näher  zu  würdigen. 

Die  Eindenreize  werden  somit  den  Extremitäten,  resp.  dem  Eüekenmark 
teils  durch  die  Pyramidenbahn  (beim  Affen  und  vollends  beim  Menschen 
zum  größeren  Teil),  teils  aber  auch  durch  die  corticale  »Haubenleitung« 
(architektonisch  noch  nicht  näher  definierte  phylogenetisch  alte,  motorische 
Neuronenverbände  die  sogenannten  Extrapyramidenbahnen ^)  von  Prus) 
übermittelt.  Die  Unterbrechung  dieser  beiden  Leitungen  (Durchschneidung 
sowohl  der  Pyramide  als  der  Haubenbahnen,  in  der  Oblongata;  von  der 
Schädelbasis  ausgeführt)  hebt  die  Fortleitung  der  corticalen  Eeize  ganz  auf, 
die  Erregung  der  motorischen  Zone  bleibt  dann  (dauernd?)  erfolglos. 

Daß  die  Rinde  direkt  reizbar  ist,  das  beweisen  die  sorgfältigen 
Untersuchungen  von  Fran^ois  Franck*^''  und  Pitres.  Diese  Autoreu 
konnten  durch  zaWreiehe  Versuche  die  feineren  Unterschiede  im  Reiz- 
erfolg nach  Erregung  der  Hirnrinde  einerseits,  der  Marksubstanz  und 
der  peripheren  Nerven  anderseits  genauer  eruieren  und  die  charakte- 
ristischen Eigentümlichkeiten,  die  der  Reizung  der  Hirnrinde  folgen, 
genauer  feststellen.  Nachdem  Fran9ois  Franck  gefunden  hatte,  daß  der 
feinere  Reizerfolg  am  Muskel  nach  Erregung  eines  peripheren  Nerven 
ein  ganz  anderer  als  nach  Erregung  der  Hirnrinde  sei,  studierte  er  die 
Muskelbewegungen  bei  Reizung  dieser  nervösen  Teile  einzeln,  unter  An- 
wendung kurzer  galvanischer  Ströme.  Er  zeichnete  die  Reizerfolge  mittels 
des  Mareyschen  Sphygmographen  auf  und  kam  dabei  zu  folgenden 
interessanten  Ergebnissen: 

Die  Latenzzeit  ist  bei  direkter  Reizung  des  Muskels  fast  dreimal  kürzer 
als  bei  Erregung  der  diesem  zugeordneten  Eindenfoci  und  zweimal  kürzer 
als  bei  Erregung  der  Marksubstanz  des  Großhirns,  d.  h.  der  Pyramideu- 
bahn.  Für  den  Muskel  beträgt  sie  Yiqq  Sekunde,  für  die  weiße  Substanz 
und  für  die  Einde  zirka  Y^q.  Ferner  ist  die  Amplitude  bei  Eindenreizung 
größer,  auch  zeigt  sieh  dabei  eine  zweite  Elevation.  —  Das  schon  bei 
Reizung  der  peripheren  Nerven  hie  und  da  beobachtete  Phänomen  der 
Summation  der  Eeize  macht  sich  für  die  erregbaren  Punkte  der  Einde  in 
wesentlich  höherem  Grade  geltend.  Galvanische  Einzelschläge  erzeugen  wie 
bei  den  peripheren  Nerven  Einzelzuckungen  in  den  Muskelgruppen,  Serien- 
schläge mit  kurzen  Intervallen  kombinierte  Einzelbewegungen  und  rasch 
aufeinanderfolgende,  starke  Eeize  Tetanus.  Beim  Tetanus  erschöpft  sich  die 
Einde  rascher.  Kurze  schwache  Ströme  können,  einzeln  angewendet,  unwirksam 
sein;  sie  werden  aber  sofort  wirksam  durch  Anwendung  in  rascher  Eeihen- 
folge.  Die  Summation  ist  am  wirksamsten  bei  acht  bis  zehn  Schlägen  pro 

1)  Prob  st,  Rotlimann,  Pawlow  und  v.  Gebuchten  u.a.  verlegen  diese  Hauben- 
leitung in  das  rubrospinale  (r.  Monakowsche)  Bündel,  doch  handelt  es  sich  da  mit 
Bestimmtheit  um  einen  Komplex  von  langen  und  kurzen  Fasern  und  von  Neuronen- 
verkettungen,  die  meist  in  der  Format,  reticularis  zerstreut  liegen.  Das  rubrospinale 
Bündel  zeigt  keineswegs  die  Gestalt  eines  in  ein  bestimmtes  Feld  scharf  unterzubringen- 
den Stranges. 

17* 
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Sekunde.  Kurze  faradisclie  Ströme  erregen  daher  die  Rinde  viel  wirksamer 
als  der  galvanische  Strom. 

Bei  Reizung  der  motorischen  Rinde  durch  starke  faradische  Ströme 
tritt,  ähnlich  wie  nach  Reizung  der  Muskeln,  resp.  der  zugehörigen 
motorischen  Nerven  und  auch  der  weißen  Substanz  des  Gehirns,  Tetanus, 
d,  h.  eine  Verschmelzung  der  einzelnen  Zuckungen  zu  einer  dauernden 
Kontraktion  auf.  Der  Tetanus  corticalen  Ursprungs  zeigt  indessen  gewisse 
Eigentümlichkeiten,  die  ihn  ziemlich  scharf  von  dem  durch  Reizung  der 

weißen  Substanz  hervorgerufenen  unter- 
scheiden. Der  letztgenannte  verrät  nach 
Franck  (wenn  die  Stabkranzfasern  im 
Centrum  ovale  gereizt  werden)  in  der 
Kurve  einen  Anfangshaken  (Fig.  134X)> 
welchen  weder  der  neurotische  noch  der 
corticale  Tetanus  zeigen;  dann  erfolgt 
ein  ziemlich  unvermitteltes  Sinken  der 
Kurve,  d.  h.  der  Tetanus  hört,  nachdem 
er  während  der  Reizdauer  einige  Schwan- 
kungen gemacht  hat,  ebenso  wie  dies 
beim  peripheren  Nerven  der  Fall  ist, 
nach  Unterbrechung  des  Reizes  jäh  auf 
(vgl.  den  absteigenden  Schenkel  der 
Kurve,  Fig.  134). 

Anders  verhält  sich  der  corticale 
Tetanus  (Fig.  133).  Hier  fehlt  der  Haken  X ; 
dafür  tritt  neben  dem  eigentlichen  ein 
sogenannter  sekundärer  Tetanus,  der 
in  intermittierenden  Zuckungen  auf  der 
primär  erzeugten  Reizhöhe  besteht,  ein. 
Derselbe  ist  nicht  anders  zu  erklären, 
als  durch  neue  Eigenerregungen  der 
Rinde.  Auch  fällt  beim  Aufhören  des 
Reizes  die  Kurve  hier  nicht  steil  ab, 
sondern  ganz  allmälig  unter  fort- 
währenden bald  steilen,  bald 
seichten  Oszillationen.  Noch  ge- 
waltiger ist  der  Unterschied  zwischen 
dem  corticalen  und  dem  durch  Reizung 
der  inneren  Kapsel  erzeugten  Tetanus, 
welch  letzterer  eine  Elevatiou,  d.  h.  einen 
Anfangshaken  ganz  vermissen  läßt. 

Selbstverständlich  bleibt  jeder  Teta- 
nus aus,  wenn  man  die  innere  Kapsel 
durchtrennt  und  oberhalb  der  Trennungsstelle  reizt  (mit  nicht  übermäßiger 
Stromstärke). 

Wird  die  erregbare  Zone  mit  stärkeren  faradischen  Strömen, 
gleichgültig  wo,  gereizt,  so  treten  regelmäßig,  unter  Erweiterung  der 
Pupille  und  unter  Nystagmus  zuerst  tonische  und  dann  klonische 
Krämpfe,  zunächst  in  den    der  gereizten  Stelle  zugehörigen 


Fig.  133.  Graphische  Darstellung  der 
Differenzen  der  Latenzperiode  nach 
galvanischer  Reizung  a)  des  Musl^els, 
b)  der  der  bezüglichen  Muskelgruppe 
zugehörigen  weißen  Substanz  (Centrum 
ovale),  c)  des  Rindenfoeus  für  die  be- 
treffende Muskelgruppe  (nach  Frangois 
Franck).  Bei  «  beträgt  die  Ver- 
zögerung Vioo'  ^  Veo  und  ^^i  c 
'/^ji  Sekunde;  ferner  ist  die  Kurve  bei 
a  steiler,  bei  h  und  namentlich  bei  c 
finden  sich  ferner  sekundäre  Eleva- 
tionen,  .auch  erfolgt  das  Abklingen  bei 
h  und  c  allmählich. 
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Muskelgruppen  aut  der  gekreuzten  Seite  ein  (Hitzig*'",  Unver" 
rieht Ewald®'^);  daran  schließen  sich  klonische  Zuckungen  in 
den  Muskelgruppen,  die  von  den  dem  gereizten  Punkt  zunächst 
liegenden  Feldern  innerviert  werden. 

Wird  z.  B.  das  Feld  für  den  Facialis  links  gereizt,  so  beginnt 
der  Anfall  mit  Zuckungen  in  der  rechten  Gesichtshälfte;  hierauf  folgt 
Nystagmus;  daran  schließen  sich  Zuckungen  in  der  rechten  oberen,  dann 
in  der  rechten  unteren  Extremität.') 

Die  Krämpfe  dehnen  sich  sodann  auf  die  ganze  Körperhälfte  aus 
und  spielen  sich  in  einer  Reihenfolge  ab,  die  durch  die  Lage  der 
erregbaren  Punkte  bestimmt  wird.  Hierauf  gehen  sie  auf  die 
andere  Seite  über  und  ergreifen  hier  eben- 
falls nach  dem  soeben  angedeuteten  Turnus 
sämtliche  Muskelgruppen;  dabei  wird  das 
Tier  komatös.  M.  a.  W.,  es  entwickelt  sich 
ein  regelrechter  epileptischer  Anfall.  Es 
kann  ein  solcher  noch  auftreten,  auch  wenn 
der  Reiz,  bevor  es  zum  Übergreifen  auf  andere 
Muskelgruppen  kommt,  unterbrochen  wird. 

Hat  der  Krampf  nach  Reizung  der 
Beinregion  in  den  rechten  unteren  Ex- 
tremitäten begonnen,  so  geht  er  in  auf- 
steigender Richtung  weiter,  d.  h.  er  er- 
greift den  Rumpf  und  den  Nacken,  die  bogen- 
förmig nach  der  linken  Seite  gekrümmt 
werden;  er  steigt  zu  der  oberen  Extremität 
und  schließlich  zu  den  Gesichts-,  Kiefer-  und 
Zungenmuskeln.  Der  Übergang  nach  der 
anderen  Seite  erfolgt  nach  ünverricht  ebenfalls  in  der  Art,  daß  auch 
hier  die  Krämpfe  extremitätenweise  von  unten  nach  oben  sieh  abspielen, 
d.  h.  in  den  unteren  Extremitäten  beginnen  und  die  Gesichtsmuskeln 
zuletzt  ergreifen. 

M.  a.  W.  mag  der  Krampf  wo  immer  beginnen,  bei  seinem  Über- 
greifen nach  der  anderen  Seite  geschieht  dies  stets  in  der  Weise,  daß 


J.  Prus^s'  bestreitet  (m.  E.  mit  Unrecht)  die  Gültigkeit  dieses  von  Unver- 
rielit  aufgestellten  sogenannten  Irradiationsgesetzes,  er  will  beobachtet  haben,  daß 
die  epileptischen  Krämpfenach  Reizung  der  erregbaren  Zone  in  verschiedener  Reihen- 
folge sieh  generalisieren.  Auch  will  er  beobachtet  haben,  daß  sich  der  Anfall  nach 
Umsehneidung  eines  motorischen  Eindenzentrums  und  nach  der  Eeizung  des  um- 
sehnittenen  Teiles  der  Hirnrinde  in  annähernd  normalerweise  verallgemeinere. 
J.  Prus  ist  es  indessen  nicht  gelungen,  den  »normalen«  Anfall  näher  zu  prä- 
zisieren. 


Jieizdauer 


Fig.  134.  Eeizung  der  weißen 
Substanz  (den  Extensoren  des 
Vorderbeines  entsprechende  Par- 
tie) mit  dem  faradischen  Strom. 
Sinken  der  Kurve  gleichzeitig 
mit  der  Unterbrechung  des 
Reizes  (nach  Frankels  Franek). 
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die  untere  Extremität  zuerst  befallen  wird  und  die  übrigen  Muskelgruppen 
in  aufsteigender  Eichtung  sukzessive  in  Zuckungen  geraten. 

Gleichzeitig  mit  den  konvulsiven  Bewegungen  kommt  es  während  eines 
epileptischen  Anfalles  zu  intensiven  Eeizwirkungen  auf  das  sympathische 
Nervensystem.  Die  Pupillen  werden  nicht  nur  weit,  sondern  auch  starr.  Im 
weiteren  Verlauf  kommt  es  zur  Entleerung  der  Blase,  zur  mächtigen  Speichel- 
sekretion (Chordaspeichel),  zur  Defäkation  und  zur  Ejakulation.  Nach  Ossipow 
zeigen  sich  während  des  Anfalls  starke  Kontraktionen  des  Duodenums,  des 
Magens,  dann  Spasmus  der  Blase  und  auch  des  Anus.  Näheres  über  die 
elektrischen  Eeizwirkungen  auf  das  sympathische  Nervensystem  siehe  S.  267  u.  ff. 

Cliarakteristiseh  ist  bei  der  Eeizung  des  Cortex  jedenflills,  daß  die 
Zuckungen  den  elektrischen  Eeiz  in  der  Eegel  überdauern, 


Reizdauer 


Fig.  135.  Reizung  des  Foeus  für  die  Extensoren  des  Vorderbeines  beim  Hund  mit 
dem  faradisehen  Strom,  1.  Die  der  Eeizdauer  entsprechende  Kurve.  2.  Tonisehe  Periode 
(nach  Unterbrechung  des  Reizes).    .5.  Klonische  Periode  (nach  Unterbrechung  des 
Reizes)  und  allmähliches  Abklingen  der  Zuckungen  (nach  Fran9ois  Franek). 

und  daß  sie  langsam  abklingen,  im  Gegensatz  zu  den  durch  Reizung 
des  Centrum  ovale  produzierten  Zuckungen. 

Der  spezifische  Charakter  einer  intensiven  corticalen  Eeizung,  die  rasch 
abgebrochen  wird,  läßt  sieh  graphisch  klar  wiedergeben  (Fig.  135).  Man  sieht, 
wie  sofort  nach  Beginn  des  Eeizes  die  Kurve  unter  einem  steilen  Winkel 
(aber  nicht  vertikal)  emporsteigt,  imter  Erzeugung  eines  sekundären  Tetanus, 
ferner  wie  sie  trotz  der  Unterbrechung  des  Eeizes  weitersteigt  und  dann  in 
der  dritten  Phase  unter  lebhaften  Oszillationen  allmälig  sinkt.  Man  kann  drei 
Phasen  scharf  unterscheiden : 
a.)  die  primär  tetanisierende, 

b)  die  sekundär  tetanisierende  und 

c)  die  Periode  der  klonischen  Zuckungen. 

Die  Phasen  a  und  h  entsprechen  dem  tonischen,  die  Phase  c  dem 
klonischen  Krampf. 

Auch  von  anderen  Cortexstellen  als  von  der  Extreraitätenzone 
(z.  B.  von  der  Hör-  und  der  Sehsphäre  aus)  lassen  sich  durch  elektrische 
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Reizung,  wenn  man  stärkere  und  länger  andauernde  Ströme  an- 
wendet, epileptische  Anfälle  auslösen  (J.  E.  Ewald*'^),  doch  lassen 
solche  den  typischen  Aufbau,  wie  er  sich  nach  Reizung  der  Extremi- 
tätenzone präsentieren,  vermissen. 

Isoliert  man  ein  Eindenfeld  durch  Versenkung  eines  kleineu  Glas- 
zylinders in  die  Gehirnoberfläche  und  reizt  dieses  dann  innerhalb  des 
Zylinders,  dann  zucken  zwar  die  jenem  Eindenfeld  zugehörigen  Muskeln, 
eigentliche  epileptische  Anfälle  lassen  sich  indessen  von  dieser  durch  einen 
Glaszylinder  abgegrenzten  Stelle  aus  nicht  mehr  erzeugen  (  J.  E.  Ewald*^''). 

Nach  Durchschneidung  der  Pyramiden  (Hund)  lassen  sich  bei 
Reizung  der  erregbaren  Zone  ebenso  wie  Einzelbewegungen,  entweder 
der  vorderen  oder  der  hinteren  Extremität,  auch  klonische,  den  Reiz 
überdauernde  Krämpfe  auf  der  kontralateralen  Seite  hervorbringen 
(Starlinger,  Wertheimer  und  Le  Page,  Prus,  Hering;  vgl.  S.  258). 
Dieser  Satz  gilt  indessen  nicht  für  den  Affen;  bei  letzterem  Tier  werden, 
wenn  es  pyramidenlos  gemacht  wurde,  bei  Reizung  der  erregbaren  Zone 
weaer  isolierte  Bewegungen  noch  isolierte  klonische  Krämpfe  in 
den  Extremitäten  (wohl  aber  homo-  und  kontra}aterale  klonische  Krämpfe 
überhaupt;  Beugungen  und  Streckungen  der  großen  Gelenke')  ausgelöst, 
auch  wird  ein  eventuell  bestehender  tonischer  Streck-  oder  Beugekrampf 
durch  Reizung  der  zugehörigen  Cortexstellen  nicht  mehr  gehemmt 
(Hering).  Die  Pyramidenbahnen  sollen  relativ  leichter  klonische  Krämpfe 
vermitteln  als  die  anderen  corticofugalen  Bahnen  (Hering). 

»Epileptogene«  Eigenschaften  im  weiteren  Sinne  sind  den  subcorti- 
calen  Zentren  (Hund,  Kaninchen)  nicht  gänzlich  abzusprechen  (weder 
dem  Mittelhirn  noch  der  Brücke,  ja  vielleicht  nicht  einmal  der  Oblongata) ; 
wissen  wir  doch  aus  den  Beobachtungen  von  Goltz  an  großhirnlosen  Hunden, 
daß  auch  bei  derartig  verstümmelten  Tieren  klonische  und  tonisehe  Krämpfe 
mannigfaltiger  Art  und  sogar  allgemeinen  Konvulsionen  auftreten  können.  2) 
Epileptogene  Eigenschaften  im  engeren  Sinne,  d.  h.  die  Fähigkeit, 
eonvulsive  Bewegungen  ohne  äußeren  Anreiz  in  einem  bestimmten 
gesetzmäßigen  Turnus  zu  produzieren,  scheinen  indessen  (bei  höhe- 
ren Tieren)  nur  der  erregbaren  Zone  der  Hirnrinde  eigen  zu  sein 
(Unverricht;  von  Prus-')  bestritten). 

*)  Beugungen  der  großen  Gelenke  werden  schon  unter  Anwendung  schwächerer 
Ströme  als  Streckungen  erzielt. 

-)  Aus  den  bekannten  Versuchen  von  Kußmaul  und  Tenner^'*  wissen  wir, 
daß  Absperrung  der  arteriellen  Blutzuhihr  auch  dann  noch  allgemeine  Konvulsionen 
zur  Folge  hat  (Kaninehen),  wenn  das  Großhirn  ixnd  die  basalen  Ganglien  aus- 
geschaltet werden.  Aus  diesen  Versuchen  ergibt  sieh  indessen  noch  nicht  eine  epile])- 
togene  Eigenschaft  der  Oblongata. 

")  Nach  Prus  geschieht  die  Leitung  der  Erregung  vom  Cortex  zur  MeduUa 
oblongata   nur  durch   die   Extrapyramidenbahnen    (motorische  Haubenbahnen, 
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Wurden  einmal  durch  den  elektrischen  Strom  künstlich  regelrechte 
epileptische  Anfälle  erzeugt,  dann  können  später  spontan,  d.  h.  ohne 
äußere  Eeizung,  von  Zeit  zu  Zeit  epileptische  Anfälle  sich  wiederholen 
und  das  Tier  kann  epileptisch werden  (Hitzig '•■^'^).  Dies  kann  auch  ein- 
treten, wenn  bei  den  ersten  Versuchen  es  nicht  zu  einem  vollständigen 
epileptischen  Anfall  gekommen  ist. 

Die  Intensität  des  Anfalles  kann  je  nach  Eeizdauer  und  Eeizstärke 
des  angewendeten  Stromes  schwanken;  der  Anfall  kann  partiell  sein  und 
sich  auf  die  der  lädierten  Hirnpartie  entsprechende  Muskelgruppe,  resp. 
Extremität,  beschränken  (Monospasmus).  Sowohl  bei  dem  sofort  im 
Anschluß  an  die  elektrische  Eeizung  sich  entwickelnden  als  bei  dem 
später  spontan  auftretenden  cortical-epileptischen  Anfeil  wird  der  oben 
geschilderte  Turnus  gewöhnlich  eingehalten.  Selten  bleibt  dabei  (wenn 
keine  Komplikationen  eintreten)  eine  innerhalb  der  Erregungskette  ver- 
tretene Muskelgruppe  von  Zuckungen  verschont  oder  wird  übersprungen, 
es  sei  denn,  daß  das  betreffende  Eindenfeld  abgetragen  oder  anderweitig 
geschädigt  wurde. 

Wurden  ein  oder  mehrere  sogenannte  erregbare  Foei  abgetragen,  so 
gestaltet  sich  der  epileptische  Anfall  nach  Eeizung  der  übriggebliebenen 
motorischen  Felder  in  lückenhafter,  verstümmelter  Weise.  Der  typische  Turnus 
wird  zwar  im  großen  und  ganzen  eingehalten;  es  beteiligen  sich  aber  die 
den  abgetragenen  Foci  entsprechenden  Muskelgruppen  an  den  Krämpfen 
nicht;  sie  werden  einfach  übersprungen  (Luciani,  üuverricht,  Frauck 
und  Pitres).  Wird  z.  B.  »das  Feld  für  die  Vorderpfote«  rechts  (d.  h.  im 
rechten  Gyr.  sigm.)  abgetragen  und  dann  der  Focus  für  den  Facialis  auf 
derselben  Seite  (d.  h.  im  rechten  Gyr.  coronarius)  gereizt,  dann  spielea  sich 
die  Krämpfe  in  der  Eeihenfolge  ab,  daß  nach  dem  Krämpfe  in  der  linken 
Gesichtsliälfte  die  Ohr-,  Kau-,  dann  die  Zungen-  und  Nackenmuskeln  von 
Zuckungen  befallen  werden,  nachher  aber  statt  der  linken  oberen  Extremität, 
die  während  des  ganzen  Anfalls  in  Euhe  und  Schlaffheit  verharrt,  die  linke 
untere  Extremität  ins  Zucken  gerät.  Sehr  groß  ist  hier  ferner  die 
Tendenz  zu  allgemeinen  Krämpfen. 

Ein  in  dieser  Weise  durch  elektrischen  Eeiz  hervorgerufener  epi- 
leptischer Anfall  dauert  in  der  Eegel  mehrere  Minuten  (mindestens  zwei). 

siehe  S.  259).  Diese  sind  den  P^-ramidenbahnen  teilweise  gleichgestellt  und  beteiligen  sieh 
auch  an  den  willkürlichen  Bewegungen.  Prus  bestreitet  auch  jeden  Unterschied 
zwischen  Kindenepilepsie  und  der  gemeinen  Epilepsie.  Hering  dagegen  räumt  ein, 
daß  den  Pyramidenbahnen,  selbst  beim  Hund,  am  Zustandekommen  der  Krämpfe  eine 
Mitwirkung  zukommt. 

')  Die  epileptischen  Anfälle'  präsentieren  sich,  je  nach  konkurrierenden  Erregungs- 
verhältnissen (Bahnungen  und  Hemmungen)  in  den  verschiedenen  Zentren,  in  zwei 
verschiedenen  Formen:  a)  in  Gestalt  der  gesetzmäßigen  corticalen,  einen  bestimmten 
Turnus  einhaltenden  Muskelzuckungen,  und  h)  in  Gestalt  von  sofortigen 
allgemeinen  Konvulsionen,  mit  initialem  tonischem  Krampf,  nachfolgender  klonischer 
Phase  und  Bewußtseins  verlust  (B  ins  wanger);  doch  sind  auch  Mischformen  vorhanden. 
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Eeizt  man  die  Hirnrinde  öfters  nacheinander,  dann  kann  man  eine  Serie 
von  ineinander  übergehenden  Anfällen,  d.  h.  einen  sogenannten  Status 
epilepticus  erzeugen.  Dabei  kommt  es  bisweilen  zu  Pausen  von  verschie- 
dener Zeitdauer;  wenn  aber  der  Krampf  wieder  beginnt,  so  ergreift  er  sehr 
häufig  diejenige  Körperhälfte,  wo  er  unmittelbar  vorher  aufgehört  hatte. 

Bei  Serien  von  Anfällen,  die  nicht  ineinander  übergehen,  sondern 
als  selbständige,  zeitlich  abgegrenzte  imponieren,  fangen  häufig  (be- 
sonders wenn  ein  bestimmter  Fokus  intensiv  gereizt  worden  war)  die 
Krämpfe  in  der  entsprechenden  Extremität,  resp.  in  den  nämlichen 
Muskelgruppen  an  und  dann  immer  in  solchen,  die  zu  dem  gereizten 
Bezirk  gehören  (rezidivierende  Form  des  Stat.  epilept.  nach  Unver- 
rieht);  mit  anderen  Worten,  auch  wenn  kein  neuer  elektrischer  Eeiz 
erfolgt,  bildet  den  Ausgangspunkt  für  die  neuen  Attacken  stets  die  miß- 
handelte Rindenstelle.  Dagegen  können  die  Zuckungen  in  den  übrigen 
Muskelgruppen  von  ungleicher  Intensität  sein. 

Viele  Autoren  (Luciani  und  Seppilli,  Unverricht,  FraiKjois  Franck 
etc.)  nehmen  gegen  Goltz  mit  Bestimmtheit  an,  daß  ein  typischer  epileptischer 
Anfall  überhaupt  nur  bei  Intaktheit  der  motorischen  Zone  möglich  sei;  sie 
verlegen  somit  die  ganze  Serie  von  sukzessive  auftretenden  tonischen  und 
klonischen  Krämpfen  in  die  erregbare  Zone,  deren  Eeizung  notwendig  una 
cet.  par.  hinreichend  sei,  um  einen  epileptischen  Anfall  hervorzurufen. 
Luciani  faßt  sogar  die  Binde  jener  Zone  nicht  nur  als  die  Quelle,  sondern 
als  die  eigentliche  und  einzige  Werkstätte  der  allgemeinen  Konvulsionen  auf 
und  nimmt  an,  daß  allen  übrigen  motorischen  Zentren  (Brücke,  Oblongata  etc.) 
dabei  nur  eine  akzessorische  und  komplementäre  Bolle  zukomme,  während 
Ziehen  und  Binswanger,  welche  allerdings  vorwiegend  an  Kaninehen 
(Mächtigkeit  der  phylogenetisch  alten  motorischen  Zentren  in  der  Brücke  und 
in  der  Oblongata!)  experimentierten,  den  Brückenzentren  die  Fähigkeit  zu 
untergeordneten,  turnuslosen,  tonischen  Krämpfen  einräumen.  Und  meines 
Erachtens  mit  Eeeht.  Nach  den  Untersuchungen  von  Prus  sollen  bei  Hunden 
als  regelmäßige  Folgen  klonische  Krämpfe  nach  Reizung  des  hinteren 
Zweihügels  und  tonische  Krämpfe  nach  Reizung  des  vorderen  Zweihügels 
(neben  einer  Reihe  von  anderen  Erscheinungen,  wie  Laufbewegungeii,  Augen- 
bewegungen etc.)  auftreten.  Die  klonischen  Krämpfe  (in  allen  Extremitäten) 
zeigen  große  Ähnlichkeit  mit  den  bei  epileptischen  Krämpfen  vorkommenden, 
sie  lassen  sich  auch  dann  noch  liervoiTufen,  wenn  der  hintere  Vierhügel  mit 
Kokainlösnng  bepinselt  worden  ist. 

Nach  Fran9ois  Franck  gibt  die  motorische  Zone  nur  gleichsam  das 
Signal  für  die  Attacke,  die  im  wesentlichen  aber  in  den  tieferen  Hirnteilen 
und  im  Rückenmark  sich  abspielt. 

Für  den  ausschließhch  corticalen  Ursprung  des  epileptischen  Anfalls 
wurden  noch  folgende  Gründe  geltend  gemacht: 

Reizung  der  weißen  Substanz  i)  (Centrum  ovale,  innere  Kapsel, 
Peduneulus),  auch  der  Mittelhirn-  und  der  Brückenzentren,  ja  sogar  der  außer 


*)  Reizung  der  inneren  Kapsel  kann  bei  nicht  völlig  abgetragener  motorischen 
Zone  allerdings  und  schon  oft  bei  schwächeren  Stromstärken,  als  sie  für  eine  erfolgreiche 
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halb  der  erregbaren  Zone  liegenden  Eindenabschnitte  (z.  B.  der  Rinde  des 
Occipital-  oder  des  Temporallappens)  hat,  selbst  bei  Hunden,  nie  eigentliche,  einen 
strengen  Turnus  einhaltende,  sukzessive  sich  aufbauende  epileptische  Attacken 
zur  Folge,  0  wenn  die  Rinde  der  motorischen  Zone  vorher  abgetragen  wurde. 
Reizung  der  zurückgebliebenen  Hirnteile  produziert  nach  Ziehen  und  Bins- 
wanger  vor  Allem  tonische  Kontraktion.  Nach  einigen  Autoren  (Münk  und 
Luciani)  kann  ein  in  Ausbruch  sieh  befindender  epileptischer  Anfall  unter 
Umständen  sofort  kupiert  werden,  wenn  mitten  in  einem  solchen  kurz  nach- 
einander die  motorische  Zone  beiderseits  abgetragen  wird  (von  Fr.  Franck 
und  Unverricht  bestritten). 

Die  Sachlage  bei  der  Innervationsmechanik  des  epileptischen  An- 
falles seheint  m.  E.  heute  wie  folgt  zu  liegen:  Der  Ausgangspunkt  zu 
den  turnusartig  in  einer  bestimmten  Eeihenfolge  auftretenden  Muskel- 
krärapfen  ist  in  die  Hirnrinde,  und  zwar  hauptsächlich  in  die  moto- 
rische Zone  (Extremitätenzone)  zu  verlegen.  Die  Entladung  solcher 
turnusartigen  Krämpfe  wird  vermittelt  durch  die  innere  Kapsel  (Pro- 
jektionsfasern) und  zwar  sowohl  durch  die  Pyramidenbahn  als  auch 
durch  die  übrigen  corticofugalen  Bahnen  (zum  Mittelhirn,  resp. 
Substantia  nigra,  Haubenfeld,  dann  zum  Pons  [Haubenetage]  und  zur 
Oblongata  ziehende  Verbindungen:  »Extrapyramidenbahnen«).  An  der 
speziellen  Exekution  der  kombinierten  Muskelzuckuugen  (bevor  diese  zu- 
letzt durch  die  Vorderhornzellen  zur  Entladung  kommen)  partizipieren 
m.  E.,  nach  Maßgabe  der  dort  repräsentierten  Komponenten  für  normale 
Extremitätenbewegungen  und  unter  verschiedener  Rollenverteilung:  a)  die 
zerstreuten  solitären  und  kettenförmig  angeordneten  Zellengruppen 
der  Form,  reticularis  (Haube,  Oblongata),  h)  die  Zellenhaufen  der 
Subst.  nigra  (?)  und  c)  die  von  der  Pyramidenbahn  und  der  tekto- 
spinalen  Bahn  bedienten  Schaltzellengruppen  im  Rückenmark  und  d)  ver- 
schiedene Kleinhirnbestandteile.  Nicht  ganz  typische  d.  h.  nicht 
turnus artige  epileptische  Anfälle  (sofortiger  Beginn  mit  allgemeinen 
Konvulsionen  oder  mit  regellosen  Einzelzuckungen)  können  auch  mit 
Umgehung  der  Hirnrinde  (Hund)  oder  mit  modifizierter  Beteiligung 
dieser,  von  den  subcortiealen  Zentren  inszeniert  und  auch  zum 
Ablauf  gebracht  werden;  hierbei  ist  eine  Mitwirkung  der  Pyramidenbahn 
nicht  notwendig.  Bei  Defekt  beider  Großhirnhemisphären  kann  es  zu 
verschiedenen  regellosen,  tonischen  und  klonischen,  kürzeren  und  auch 
längeren,  je  nach  unmittelbarer  Reizursache  und  allgemeiner  Erreg- 

Erregun^  der  Einde  notwendig  sind,  klonische  und  tonisehe  Zuckungen  zur  Folge 
haben;  doch  hören  die  Zuckungen  in  der  Regel  mit  der  Unterbrechung  der  Reizung 
auf,  und  Reizung  anderer,  außerhalb  der  motorischen  Zone  liegenden  Rindenterritorien 
erzeugt,  wenn  die  motorische  Zone  intakt  ist,  epileptische  Anfälle  erst  bei  wesentlich 
größerer  Stromstärke,  als  sie  von  der  motorischen  Zone  aus  notwendig  sind. 

')  Wenn  schon  Reizung  der  verschiedensten  Cortexteile  konvulsive  Anfälle  mit 
epileptischem  Charakter  hervorrufen  kann. 
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barkeit  der  Zentren  variierenden  Krampfformen  kommen,  jedoch  nur 
bei  Tieren,  deren  Lokomotion  durch  Verhist  beider  Hemisphären  nicht 
sehr  schwer  geschädigt  wird  (Kaninchen,  eventuell  auch  Hunde  und 
Katzen). 

Die  am  höchsten  entwickelte  und  komplizierteste  Form  des  epileptischen 
Anfalles  ist  der  rindenepileptische  Anfall.  Die  niedrigste  Form  wird 
repräsentiert  durch  die  intermittierenden  tonischen  Krämpfe,  wie  sie  ge- 
legentlich schon  nach  hoher  Abtrennung  des  Eückenmarkes  zur  Beobach- 
tung kommen  (spinale  Epilepsie).  Zwischen  diesen  beiden  Extremen  gibt 
es  unzählige  Abstufungen  und  Kombinationen,  deren  spezieller  Figuren- 
aufbau und  Charakter  durch  Tausende  von  erregungskombinatorischen 
lokalen  Momenten  (zufällige  Erregungsdissociationen  und  Verschmelzungen) 
bestimmt  wird. 

Bei  entsprechender,  örtlich  richtig  gewählter  elektrischer  Eeizung 
der  motorischen  Zone  können  sämtliche  Muskeln  des  cerebrospinalen 
Nervensystems,  wenn  auch  nicht  immer  isoliert,  so  doch  in  funktionell 
zusammengehörigen  Gruppen  in  Tätigkeit  versetzt  werden,  auch  die 
corticalen  und  subcorticalen  Zentren  für  die  Atembewegung  i),  für  die 
Innervation  des  Kehlkopfes  (Laryngismus),  für  die  Defäkation,  für  die 
Kontraktion  der  Vulva  etc. 

Durch  elektrische  (faradisclie)  Eeizung  der  Hirnrinde  lassen  sieh  nicht 
nur  verschiedenartige  Bewegungen  der  Skelettmuskeln,  sondern  auch  Eeiz- 
wirkungen  auf  das  vegetative  Zentralnervensystem  hervorrufen. 
Bis  jetzt  liegen  in  der  angedeuteten  Eichtung  (nach  Eeizung  der  Einden- 
oberüäche)  positive  Beobachtungen  vor  über  Kontraktion  der  Pupillen, 
(Zentren  für  Pupillenerweiterung  und  solche  für  Pupillenverengerung),  über 
Eeizwirlaingen  auf  den  Magen  und  Darm,  über  BeeinÜußung  der  Sekretion  des 
Speichels,  des  Pankreassaftes,  der  Galle,  ferner  über  Tränensekretion 
und  Schweißsekretion.  Im  Weiteren  wurde  über  Wirkungen  auf  die 
Innervation  der  Sexualorgane  (Vagina,  Penis),  der  Blase,  des  Anus, 
dann  über  Wirkungen  auf  die  vasomotorischen  Nerven  (auch  thermische 
Wirkungen)  und  auf  die  Herzinnervation  berichtet. 

Weitaus  die  meisten  Eeizerfolge  in  Bezug  auf  das  sympathische  Nerven- 
system wurden  erzielt  bei  Eeizung  innerhalb  der  motorischen  Z one  (Eegio 
sigmoidea  und  nächste  Nachbarschaft).  Die  Eeizwirkungeu'  auf  die  verschie- 
denen inneren  Organe  (Drüsen  etc.)  sind  selten  ganz  isoliert  zu  erzielen 

')  Es  erfolgt  nach  Fr.  Franek  bei  Reizung  der  Respirationszentren:  I.Änderung 
der  Frequenz  der  Atembewegungen,  2.  Änderung  der  Amplitude  letzterer,  3.  Änderung 
hinsiehtlicli  der  Intensität  der  Ex-  und  Inspiration,  4.  Modifikation  in  der  Erweiterung 
der  Glottis,  5.  Kaliberänderungen  der  Bronchien.  Für  Kehlkopf,  Zwerchfell  bestehen 
keine  isolierten  Zentren;  auch  sind  besondere  Eeizpunkte  für  die  Ex-  und  Inspiration 
nicht  vorhanden.  Im  allgemeinen  geschieht  bei  Reizung  der  unteren  Zone  des  vorderen 
Sehenkels  des  Gyr.  Sylvii  (Preobrastschenski)  Steigerung  der  Amplitude  bei  Be- 
schleunigung der  Atembewegungen;  dabei  wird  die  Glottis  erweitert  (inspiratoriseber 
Effekt). 
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(meist  handelt  es  sicli  um  kombinierte  Wirkungen  sowohl  auf  die  Skelett- 
muskulatur als  auf  die  verschiedenen  glatten  Muskelfasern),  auch  lassen  sich 
die  Eeizwirkungen  bei  weitem  nicht  mit  der  Siclierheit  hervorrufen,  wie  die  Be- 
wegungen in  den  Extremitäten  und  in  der  Stammesmuskulatur.  Ferner  sind  die 
Eeizerfolge  nicht  gleichartig,  indem  es  sich  da  bald  mehr  um  eine  Anregung, 
bald  mehr  um  eine  Hemmung,  resp.  Aufhebung  der  Tätigkeit  jener  Organe 
handelt;  auch  sind  die  Beziehungen  zwischen  Eeizintensität  und  Eeizeffekt 
nicht  klar,  die  Eeizfolgen  treten  etwas  verspätet  auf,  mitunter  bleiben  sie 
auch  aus,  wie  das  selbst  von  Bechterew  zugegeben  wird.  Es  ist  ferner 
keineswegs  ausgeschlossen,  daß  reichliche  Vertretungen  von  sympathischen 
(visceralen  und  secretorischen)  Nerven  auch  in  den  außerhalb  der  erreg- 
baren Zone  sens.  strict.  liegenden  Feldern  sich  vorfinden,  ähnlieh  wie  ja 
auch  corticale  Beziehungen  zum  Muskelapparat  auch  außerhalb  der  motorischen 
Zone  vorhanden  sind;  doch  fehlen  uns  hierüber  noch  befriedigende  Aufschlüsse. 

Die  Foci  für  die  Innervation  der  Pupillen  liegen,  wie  die  übrigen  Foei 
für  die  sympathischen  Nerven,  meist  zwischen  denFoci  für  die  Innervation 
der  Körperbewegungen^)  und  zwar  in  nächster  Nähe  der  Erregungspunkte 
für  die  assozierten  Augenbewegungen  und  mit  diesen  gemischt,  doch  kann 
die  Innervation  der  Iris  von  den  verschiedensten  Punkten  der  Großhirn- 
oberlläche  beeinflußt  werden,  bei  Anwendung  stärkerer  Ströme.  Die  Eeizung 
jener  Foci  ist  stets  auch  nocli  mit  Augenbewegungen  kombiniert.  Auf  die  bei 
der  Eeizung  der  visceralen  Eindenzentren  auftretenden  begleitenden  Bewegungen 
der  Extremitäten  ist  bisher  wenig  geachtet  worden,  da  die  Versuchstiere,  um 
Nebenwirkungen  auszusehalten,  meist  kurarisiert  wurden. 

Man  unterscheidet  an  der  Hirnoberfläche  pupillenverengernde  und 
pupillenerweiternde  Zentren.  Beide  liegen  gewöhnlich  einander  benachbart 
(Bechterew).  Am  Gryr.  angular.  des  Affen  und  in  der  Zone  i^des  Hundes 
findet  sich  ein  Foeus,  dessen  Eeizung  (mit  schwachen  Strömen)  bilateral  deutliche 
Verengerung  der  Pupille  und  Seitwärtswendung  der  Bulbi,  an  der 
lateralen  und  unteren  Partie  der  Affenspalte  (im  Occipitallappen)  ein  solcher, 
dessen  Eeizung  Pupillenverengerung  und  Konvergenz  der  Augen  zur 
Folge  hat  (Bechterew):  diesen  beiden  Zentren  liegen  dicht  solche  an,  deren 
Eeizung  von  vorübergehender  Pupillenerweiterung  gefolgt  ist  (beim  Hund 
im  Zentrum  der  Zone  A^^  von  Münk).  — •  Beim  Kaninchen  hegt  ein  pupillen- 
konstriktorisches  Zentrum  (und  zwar  für  die  Pupille  des  gekreuzten  Auges) 
lateral  an  der  Grenze  zwischen  Parietal-  und  Occipitallappen. 

Speichelsekretion  (submaxillare  Drüse)  wird  bei  Hunden  (nach 
Bochefontaine'^^"  und  Lepine''-*"' ,  Mißlawski  und  Bechterew^'-'*, 
Bacchi  u.  a.)  reichlich  hervorgerufen  nach  Eeizung  hauptsächlich  des  Gyr. 
Sylvius  (vorderer  Schenkel),  resp.  des  Gyr.  suprasylv.  ant.  oder  des  Gyr.  coronar. 
d.  h.  von  der  Kopfregion  aus  (Bary,  Kehrer,  Bechterew). 

Tränensekretion  (stärker  am  gekreuzten  Auge)  soll  erfolgen,  wenn 
man  die  innere  Partie  des  vorderen  und  hinteren  Gyr.  sygmoid.  reizt;  dabei 
zeigt  sich  Pupillenerweiterung  und  leichte  Protrusion  des  Bulbus.  Die  Sekretion 
überdauert  den  Eeiz  nicht. 

')  Wenn  man  die  motorische  Zone,  gleiehgiltig  wo,  reizt,  so  tritt  sofort 
Pupillenerweiterung  ein,  die  allmälig  abklingt.  Dasselbe  geschieht  auch  beim  epilepti- 
schen Anfall.  Die  Pupillenbewegung  ist  bei  höheren  Säugern  stets  bilateral,  nach 
Durehscheidung  eines  Sympathieus  unilateral. 
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Die  Absonderung  der  Galle  soll  durch  Eeizung  des  Gyr.  sigmoideus 
gehemmt  werden  (Bochefontaine).  Nach  Wirseladze '"'^'^  soll  der  innere 
Abschnitt  des  Gyr.  praeeruciatus  die  Gallenselcretion  beeinflußen. 

Die  Ausscheidung  des  Magensaftes  wird  nach  neueren  Mitteilungen 
Bechterews  und  Gerwers  durch  Eeizung  der  unteren  Abschnitte  des 
Gyr.  sigmoid.  (nach  vorn  vom  Sulc.  cruc.)  beeinflußt;  überdies  werden  dabei 
die  rhythmischen  Bewegungen  der  Pars  pylor.  von  der  hinteren  lateralen 
Partie  des  Gyr.  sigm.  verstärkt,  vom  vorderen  Schenkel  des  letzteren  aber 
gehemmt  (Bechterew  und  Mißlawski),  wogegen  Eeizung  der  vorderen 
äußeren  Partie  des  Gyr.  sigm.  Kontraktion  der  Kardia  zur  Folge  hat. 

Der  Einfluß  der  elektrischen  Eeizung  des  Cortex  auf  die  Darm- 
bewegungen wurden  von  Bechterew"^'*,  Mißlawski  und  Ossipow^''''  stu- 
diert. Nach  Eeizung  des  hinteren  Abschnittes  des  Gyr.  sigm.  und  coronar.  wurde 
häufig  der  Tonus  des  Darmes  und  die  peristaltisehen  Bewegungen  modifiziert. 
Eeizung  des  mittleren  Abschnittes  des  Gyr.  praeeruciatus  (sigm.  ant.)  hat  in  der 

Mehrzahl  der  Fälle  verstärkte  Absonderung  von  Pankreassaft  zur  Folge 
(Narbut367a)_ 

Kontraktionen  der  Blase,  verbunden  mit  sukzessiver  Entleerung 
derselben,  können  nach  Bochefontaine  an  kurarisierten  Hunden  von  vier 
Punkten  in  der  nächsten  Umgebung  des  Sulc.  cruciat.  hervorgebracht  werden, 
und  zwar  während  der  ganzen  Eeizdauer.  Franck  sah  ähnliches,  nur  be- 
tonte er,  daß  die  Eeizwirlcung  inkonstant  eintrete,  indem  bald  der  Sphinkter, 
bald  der  Detrusor  in  Aktion  kämen,  also  die  beiden  Antagonisten,  genau  so 
wie  dies  bei  der  Eeizung  der  Iris,  des  Pylorus  etc.  der  Fall  ist.  Nach  Bechterew 
und  Mißlawski'2-  liegen  die  Foci  für  die  Entleerung  der  Blase  nur  in  der 
medialen  Partie  des  vorderen  und  hinteren  Segmentes  des  Gyr.  sigmoid.  Die 
spinale  Leitung  geht  durch  den  Pedunculus  cerebri  (Budge). 

Der  Sphincter  ani  wird  beim  Hund  beeinflußt  von  der  lateralen 
und  hinteren  Partie  des  Gyr.  sigm.  (Meyer)  und  beim  Affen  von  der 
hinteren  Partie  des  Gyr.  paracentralis  (Sherrington).  Die  Kontraktion  des 
Sphinkter  persistiert,  so  lange  jene  Stelle  gereizt  wird.  G.  Manu  sah,  daß 
bei  Eeizung  einer  Stelle  in  der  Nachbarschaft  koordinierte  Defäkations- 
bewegungen  sich  abspielten. 

Auf  die  Vagina  wird  ebenfalls  vom  Gyr.  sigmoid.  (äußere  Partie)  aus 
eine  Eeizwirkung  ausgeübt;  durch  Eeizung  der  letztgenannten  Stelle  werden  auch 
rhythmische  Kontraktionen  der  Tuben  ausgelöst,  ferner  die  Hautreflexe  der 
Vagina  gehemmt.  Hinter  dem  Sulcus  cruc,  2  mm  von  der  Fiss.  longit,  cerebr. 
entfernt,  findet  sich  eine  Stelle,  von  welcher  aus  nach  Untersuchungen  von 
Pussep^^^  Erectio  und  Ejaculatio  semin.  ausgelöst  werden  kann;  daneben 
liege  ein  Zentrum,  dessen  Eeizung  vasokonstriktorischen  Effekt  hat  und  die  Erek- 
tion aufhebt.  Pussep  konnte  auch  durch  Eeizung  einer  Stelle  im  vorderen 
Drittel  des  Thalamus,  ferner  im  hinteren  Vieriiügel  und  der  Eautengrube 
Erektion  und  Ejakulation  erzeugen.  Wie  vieles  an  allen  diesen  Versuchen  den 
wirklichen  Tatsachen  entspricht,  das  müssen  Kontroiversuche  lehren. 

Auch  die  Herzinnervation  wird  durch  Erregung  der  Einde  in  hohem 
Grade  beeinflußt  sowohl  im  Sinne  der  Verlangsamung  als  der  Beschleunigung 
der  Herzaktion.  Franck  sah  eine  sehr  wechselnde  Beeinflußung  des  Herzens, 
und  zwar  von  den  verschiedensten  Eindenteilen  aus;  bei  stärkeren  Eeizen 
soll  die  Wirkung  eine  mehr  hemmende,  bei  schwächeren  eine  mehr  beschleu- 
nigende sein.  Besondere  corticale  Zentren  für  das  Herz  sind  nicht  erwiesen.  In 
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der  klonischen  Phase  des  epileptischen  Anfalls  tritt  Acceleration  der  Herztätigkeit 
ein.  Unabhängig  vom  Herzen  sind  die  Yasomotorischen  Reizelfekte  (bei  Ver- 
langsamung  der  Herzaktion  kann  der  Blutdruck  steigen).  Vasomotorische 
Verengerung  der  Gefäße  beim  epileptischen  Anfall  hält  Franck  für  epilepto- 
gene  Wirkung  der  motorischen  Zone.  Eegel  ist  jedenfalls,  daß  die  Gefäße  sich 
bei  allen  Phasen  des  epileptischen  Anfalls  verengern,  wobei  die  Herz- 
tätigkeit verlangsamt  wird.  Nach  Aufhören  der  Reizung  sinkt  der 
Blutdruck. 

Die  von  Bechterew  und  Mißlawski  mitgeteilte  Beobachtung,  daß 
Reizung  einer  Stelle  der  vorderen  Zentralwindungen  (Gyr.  sigmoid.)  nicht  nur 
Verlangsamung  des  Pulses,  sondern  auch  Stillstand  des  Herzens  in  der 
Diastole  zur  Folge  habe,  bedarf  noch  der  Bestätigung. 

Endlich  ist  noch  hervorzuheben,  daß  die  Reizung  des  Gyr.  sigmoid. 
und  auch  der  sylvischen  Windung  einen  Teraperaturabfall  in  den  der  Reiz- 
stätte zugehörigen  Gliedern  bis  auf  0'2 — 0'6'^  bewirkt,  wogegen  Abtragung 
der  betreffenden  Felder  von  einer  lokalen  Temperatursteigerung  in  der 
gekreuzten  Pfote  von  1 — 7°R.  gefolgt  ist  (Eulenburg,  Landois,  Hitzig). 
Daß  Tiere  nach  ausgedehnten  Großhirnabtragungen  eine  dauernde  Erhöhung 
der  Körpertemperatur  zeigen,  hat  Bokay  behauptet.  Es  gibt  somit  auch  Foci 
für  die  Regulierung  der  Wärmeabgabe,  Foci,  die  wohl  als  corticale  vaso- 
motorische Zentren  (nach  Gliedern  und  Gliedteilen  repräsentiert)  aufzu- 
fassen sind. 

Die  corticalen  Zentren  der  visceralen  Organe  und  des  sympathischen 
Nervensystems  sind  selbstverständlich  nicht  nur  auf  die  im  vorstehenden 
aufgezählten  ßeizfoci  beschränkt,  doch  wissen  wir  über  die  Eepräsentation 
der  sympathischen  Nerven  (resp.  der  von  diesen  innervierten  Organ- 
teile) in  den  übrigen  Oberflächenabschnitten  außerordentlich  wenig 
sicheres.  Wahrscheinlich  wird  der  Weg  vom  Cortex  zu  den  sympathi- 
schen Ganglien,  ebenso  wie  der  zu  den  cerebrospinalen  Nerven,  so  lange 
nicht  völlig  abgesperrt,  als  überhaupt  noch  Cortexteile  und  Verbindungen 
dieser  mit  den  tieferliegenden  Hirnteilen  vorhanden  sind.  Die  visceralen 
Zentren  im  Cortex  sind  höchst  wahrscheinlich  nur  als  Stätten  zu  be- 
trachten, die  in  Bezug  auf  corticale  Repräsentation  der  visceralen  Organe 
eine  bevorzugte  Stellung  einnehmen,  und  von  denen  aus  die  Tätigkeit 
jener  besonders  leicht  beeinflußt  (wohl  meist  im  Sinne  der  Hemmung) 
werden  kann. 

Die  eigentlichen  Werkstätten  für  die  reflektorische  Tätigkeit  der 
sympathischen  Nerven  sind,  namentlich  nach  den  Untersuchungen  von 
Goltz  und  J.  ß.  Ewald,  in  den  verschiedenen  peripheren  Ganglien 
und  in  den  Wänden  mancher  Organe  (Herz,  Blase,  Uterus)  unter- 
gebrachten sympathischen  Zellengeflechten  zu  suchen.  Ähnlich  wie  das 
ausgeschnittene  Herz  noch  längere  Zeit  rhythmisch  schlagen  kann,  so 
können  die  vom  Rückenmark  (durch  Exzision  eines  IbO  mm  langen 
caudalen  Rückenmarkabschnittes)  abgelösten  und  somit  mit  dem  Cerebrum 
einzig  etwa  noch  durch  den  Vagus  in  Zusammenhang  stehenden  Unter- 


Reizversiiclie. 


271 


leibsorgane  (Darm,  Uterus,  Blase)  noch  eine  kräftige  reflektorische  Tätig- 
keit entfalten.  Bei  derartig  operierten  Tieren  bleibt  die  Darmperistaltik  in 
Aktion,  die  Blase  kann  sich  reflektorisch  entleeren,  auch  zeigt  der  aus 
quergestreiften  Muskeln  bestehende  Sphincter  ani  reflektorisch  starke 
Kontraktion.  Ja  Hündinnen  mit  exzidiertem  Rückenmark  können  trächtig 
werden  und  normal  gebären  (Goltz  und  J.  E.  Ewald). 

Den  mit  den  sympathischen  Ganglien  (mittels  der  in  den  vorderen 
und  hinteren  Wurzeln  verlaufenden  Rami  comraunicantes)  in  Zusammen- 
hang stehenden  Rückenmarkszentren  kommt  selbstverständlich  in  der 
nervösen  Mechanik  der  ünterleibsorgane  eine  sehr  wichtige  regulierende 
Bedeutung  zu;  deren  plötzlicher  Wegfall  führt  auch  zu  schwerer  Diaschisis. 
Eine  gewisse  funktionelle  Selbständigkeit  des  sympathischen  (phylogene- 
tisch ältesten)  Nervensystems  ist  aber  schon  mit  Rücksicht  auf  die 
embryologische  Erfahrung,  daß  das  sympathische  Nervensystem  selbst 
bei  totaler  Anencephalie  und  Amyelie  normal  entwickelt  und  funktions- 
fähig sein  kann^^""',  nicht  in  Abrede  zu  stellen. 

Von  den  cerebralen  Zentren  der  visceralen  Organe  kommt  wohl 
denen  für  die  Innervation  der  Blase,  des  Mastdarmes  und  vielleicht  auch  der 
für  die  Sexualorgane  die  größte  Bedeutung  zu. 

Subcorticale  Zentren  für  die  Entleerung  der  Blase  sind  im  Thal, 
opt.,  in  der  Gegend  der  hinteren  Zweihügel,  auch  der  Ala  cinerea  ge- 
funden worden.  Die  festeste  corticale  Repräsentation  dieser  Organe  im 
Cortex  wird  in  die  mediale  Partie  der  vorderen  Zentralwindung  (Aö"e)  in 
die  Nähe  der  Reizfelder  für  die  Innervation  des  Abdomens  und  des 
Schwanzes  zu  verlegen  sein  (vgl.  S.  252). 

Bezüglich  der  Verbindungsbahnen  jener  visceralen  corti- 
calen  Zentren  mit  den  tieferen  Hirnteilen  und  dem  Rücken- 
mark ist  sichergestellt,  daß  im  Pedunculus  zentrifugale  Fasern  für  die  Blase 
verlaufen  (Budge).-Die  Leitungsbahnen  für  die  sekretorischen,  vasomotori- 
schen, visceralen  Fasern  und  für  die  Pupillenfasern  ziehen  wohl  größten- 
teils durch  die  innere  Kapsel  zur  Haubengegend  und  durch  diese 
zu  ihren  weiteren  Bestimmungsorten  im  Hirnstamm  und  Rückenmark. 
Die  für  die  cerebrospinalen  Nerven  und  die  für  die  sympathischen  Ganglien 
bestimmten  peripherischen  Nervenfasern  haben  in  den  motorischen 
Kernen  einen  gemeinsamen  Ursprung. 

In  Bezug  auf  die  Übertragung  der  Reize  von  den  mesencephalen, 
medullären  und  spinalen  Zentren  auf  die  eigentlichen,  die  glatten  Muskel- 
fasern innervierenden  sympathischen  Nerven  (Pupillenfasern  des  Oculo- 
motorius  etc.)  gilt  indessen  das  Gesetz,  daß  keine  cerebrospinale  Faser, 
ohne  vorerst  in  den  sympathischen  Ganglien  ein  vorläufiges  Ende  zu 
erreichen,  sich  mit  den  glatten  Muskeln  in  Verbindung  setzt. 
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Die  direkte  Erregbarlieit  der  Einde. 

Einzelne  Autoren  hatten  auch  mit  Eücksicht  darauf,  daß  die  Rinde 
sich  angeblich  nur  durch  elektrische  Reize  erregen  lasse,  die  direkte  Er- 
regbarkeit der  Rinde  in  Abrede  gestellt.  Es  unterliegt  aber  keinem  Zweifel, 
daß  die  Rinde  sich  auch  noch  durch  mechanische,  thermische  und  sogar 
toxische  Reize  direkt  erregen  läßt,  allerdings  bisweilen  nur  unter  der 
Voraussetzung,  daß  ihre  Erregbarkeit  durch  irgendwelche  andere  Momente 
(Entzündung,  vorausgehende  mechanische  Insulte,  Strychnin)  gesteigert 
wurde  (Luciani). 

Für  die  direkte  Erregbarkeit  der  Rinde  werden  im  übrigen^)  noch 
folgende  Momente  angeführt:  Zunächst  zeigt  sich  bei  direkter  Reizung  der 
Einde,  daß  die  Latenzzeit  für  das  Auftreten  einer  motorischen  Reaktion 
größer  ist  als  nach  Reizung  des  Markkörpers;  diese  Verzögerung  dürfte  am 
natürlichsten  durch  die  verlangsamte  Leitung  in  der  grauen  Substanz  er- 
klärt werden.  Ferner  haben  die  übereinstimmenden  Untersuchungsergebnisse 
von  Albertoni,  Franck,  Bubnoff  und  Heidenhain,  Prus  u.  a.  gezeigt,  daß 
gewisse  Gifte,  wie  Chloral,  Morphium,  Bromkali,  Kokain  etc.,  die  Erregbarkeit 
der  Rinde  aufzuheben  imstande  sind,  während  die  weiße  Substanz  dabei  ihre 
Erregbarkeit  beibehält;  ebenso  wird  durch  künstliche  Anämie  (Abtragung  der 
Pia  etc.)  wohl  die  Erregbai keit  der  Rinde,  nicht  aber  diejenige  der  weißen 
Substanz  aufgehoben. 

Diese  Momente  in  Verbindung  mit  der  Tatsache,  daß  nach  Durch- 
schneidung der  Pyramidenbahn  die  charakteristische  motorische  Reizwirkung 
der  Rinde,  wenigstens  beim  Affen,  aufhört,  sprechen  ebenso  wie  die  epilepto- 
genen  Eigenschaften  (im  engeren  Sinne)  der  Regio  Rolandica  mit  größter 
Wahrscheinlichkeit  dafür,  daß  es  die  graue  Substanz  ist,  welche  den  Reiz 
annimmt  und  denselben  unter  mannigfaltigen  Modifikationen  (Eigenarbeit  der 
Rinde)  weiterbefördert. 

Mit  der  Feststellung  der  allgemeinen  Tatsache,  daß  es  die  Rinde  selbst 
ist,  welche  durch  den  elektrischen  Strom  erregt  wird,  ist  aber  nicht  einmal 
vermutungsweise  entschieden,  von  welchen  Elementen  der  Rinde  der  Reiz 
zuerst  angenommen  wird.  Viele  Möglichkeiten  drängen  sich  da  auf;  bei  der 
großen  Anzahl  von  sehr  differenten  zelligen  Elementen  in  der  Rinde  läßt 
sich  etwas  sicheres  bis  jetzt  nicht  sagen;  wahrscheinlich  sind  es  aber 
zentripetale  Fasern,  resp.  deren  Endbäumchen,  welchen  der  elektrische  Reiz 
zuerst  mitgeteilt  wird,  und  diese  übertragen  dann  den  Reiz  weiter,  auf 
besondere  Sammelzellen,  durch  welche  funktionell  zusammen- 
gehörige und  namentlich  Pyramidenbahnneurone  in  Erregungszustand 
versetzt  würden;  wenigstens  legt  der  Umstand,  daß  schon  ein  leichtes  Ver- 
rücken der  Elektroden  innerhalb  eines  bestimmten  erregbaren  Feldes  den  Reiz- 
erfolg in  Frage  stellt,  resp.  andere  Muskelgruppea  in  Tätigkeit  setzt  (Hitzig, 
Beevor,  Horsley  Sherrington),  eine  solche  Annahme  sehr  nahe.  Hier  ist 
übrigens  auch  eine  anatomische  Grrundlage  insofern  vorhanden,  als  Schalt- 
zellen tatsächlich  in  verschiedenen  Schichten  der  Rinde  (in  Gestalt  von 
Ganglienzellen  zweiter  Kategorie,  sowie  von  Oajalschen  Zellen)  vorhanden 
sind.  Jedenfalls  unterliegt  es  keinem  Zweifel  mehr,  daß,  von  welchen  Ele- 
menten immer  der  Reiz  in  erster  Linie  aufgenommen  werden  mag,  die  Er- 

')  D.  h.  abgesehen  von  den  S.  257  u.  ff.  geltend  geinachten  Momenten. 


Exstirpations  versuche. 


273 


regung,  bevor  sie  in  den  Stabltranz  übergeht,  sich  vor  allem  auf  die  Ur- 
sprungszellen der  Pyramidenbahn  (Riesenpyramidenzellen)  und 
auf  diejenigen  der  Prinzipalbahnen  fortpflanzen  muß. 

C.  Exstirpationsversuche. 

a)  Abtragung  innerhalb  der  motorischen  Zone  (Fühlsphäre  von 

Münk). 

Sind  die  erregbaren  Eindenfoci  v^irklich  Ausgangs-  oder  »Knoten- 
punkte« für  die  feineren  motorischen  Tätigkeiten  des  täglichen  Lebens, 
wie  es  Hitzig'^'''  schon  im  Jahre  1870  angenommen  hatte,  und  haben 
sie  überhaupt  mit  der  Repräsentation  der  Extremitäten  im  Cortex  viel 
zu  tun,  so  steht  zu  erwarten,  daß  nach  ihrer  Zerstörung  eine  Beein- 
trächtigung in  der  Innervation  der  Extremitäten  sich  einstellt.  Dies  findet 
nun,  wenn  auch  nicht  unter  allen  Umständen  dauernd,  tatsächlich  statt. 
Auch  in  dieser  Beziehung  verdanken  wir  Hitzig  die  ersten  positiven 
Beobachtungen,  die  er  in  so  feiner  und  umfassender  Weise  angestellt  hatte, 
daß  die  späteren  Beobachter  nur  wenig  Neues  hinzuzufügen  brauchten. 

Die  nach  umfangreicheren  einseitigen  Abtragungen  im  Bereiche 
der  sogenannten  erregbaren  Zone  zur  Beobachtung  kommenden  Er- 
scheinungen zeigen  zwar  ein  durchaus  gesetzmäßiges,  keineswegs  aber 
in  allen  Beobachtungsphasen  gleichartiges  Krankheitsbild.  Man  beob- 
achtet vom  Anfang  an  an  den  der  abgetragenen  Partie  zugeordneten 
Körperteilen  eine  Reihe  von  auffälligen  abnormen  Äusserungsweisen 
(Ausfall-  und  Reizerscheinungen),  von  denen  einzelne  schon  nach  wenigen 
Tagen,  andere  etwas  später  sich  zurückbilden,  so  daß  nach  einigen  Wochen 
nur  ein  dürftiger  Bruchteil  der  ursprünglichen  Symptome  zurückbleibt. 
Dieser  Bruchteil  kann  im  weiteren  Krankheitsverlauf  noch  weitere  Modi- 
fikationen, die  teilweise  von  Tagesumständen  und  von  individuellen 
Momenten  abhängig  sind,  zeigen,  in  der  Hauptsache  bleibt  er  aber  stabil 
bis  zum  Lebensende  des  Tieres.  Die  klinischen  Folgeerscheinungen  nach 
Abtragung  einer  Regio  sigmoidea  lassen  sich  demnach  ungezwungen  in 
zwei  ineinander  übergehende  Beobachtungsperioden,  eine  tran- 
sitorische  und  eine  chronische  einteilen,  welche  beide  ganz  gesetz- 
mäßige, wenn  auch  in  ihrer  Intensität  und  Ausdehnung  etwas  variierende 
Merkmale  zeigen. 

Wird  z.  B.  einem  Hunde  die  Vorderbeinregion  (Fig.  137,  D) 
links  abgetragen,  so  zeigen  sich  nach  Hitzig  und  Münk,  wenn  die 
dem  operativen  Eingriff  unmittelbar  folgenden  Allgemeinerscheinungen 
sich  verloren  haben,  in  der  noch  akuten  Krankheitsphase  folgende 
Störungen  im  Gebrauch  des  rechten  Vordergliedes: 

a)  Das  Tier  läuft  frei  herum,  doch  setzt  es  die  Vorderpfote  häufig 
ungeschickt  (mit  dem  Borsum)  auf,  namentlich  auf  glattem  oder  unebenem 
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Terrain,  es  rutscht  mit  der  Pfote  nach  außen  davon  und  stolpert  dann  und 
wann;  h)  es  duldet  unbequeme  Stellungen  (Verdrehungen)  der  rechten  Vorder- 
pfote längere  Zeit  ohne  Widerstand  zu  leisten,  es  zieht  die  rechte  Pfote  nicht 
zurück,  wenn  man  sie  über  die  Tischkante  in  einer  für  ein  gesundes  Tier 
unerträgliche  Stellung  herabhängen  läßt '),  während  die  linke  Pfote  sofort  aus 
jeder  unbequemen  Stellung  zurückgezogen  wird;  c)  auch  läßt  das  Tier  ebenso 
widerstandslos  die  rechte  Vorderpfote  aus  einer  einmal  eingenommenen  Stellung 
dislozieren,  doch  reponiert  es  später  langsam  den  Fuß  in  die  frühere  Stellung; 
d)  die  rechte  Pfote  wird  von  abgerichteten  Tieren  auf  Greheiß  nicht  mehr 


Fig.  136.  Oberfläche  des  Hundegehirns  mit  den     Hundegehirnoberfläehe    mit  den 
verschiedenen    eortiealen    »Fühlsphären«    nach     verschiedenen     eortiealen  »Fülil- 
Munk.  Sphären«  nach  Münk. 

gereicht,  sie  wird  überhaupt  ohne  äußeren  Anstoß  nicht  und  nie  isoliert 
bewegt  (Schädigung  der  »isolierten  intentionellen  Beweglichkeit«^  nach  Hitzig; 
Verlust  der  »Bewegungsvorstellungen«  nach  Münk):  e)  auf  äußere  Eeize 
(Stiche,  Striche,  kräftige  Berührungen),  die  das  rechte  Bein  treffen,  verhält 
sich  das  Tier  gleichgültig;  berührt  man  das  Tier  mit  dem  Finger  oder 
mit  der  Nagelspitze  an  der  linken  Vorderpfote  oder  an  anderen 
Körperteilen,  so  sieht  das  Tier  sofort  nach  der  Eeizstelle  hin 
auch  zieht  es  das  gereizte  Glied  zurück;  nichts  von  dem  geschieht 
dagegen,  wenn  man  die  rechte  Vorderpfote  in  der  geschilderten 

')  Namentlich,  wenn  das  Tier  mit  einem  breiten  Gurt  um  den  Leib  umbanden 
in  der  Sehwebe  hängt,  sieht  man  die  kranke  Extremität  schlaff  herunterhängen;  letztere 
wird  in  einer  solchen  Stellung  spontan  überhaupt  nicht  und  auf  einem  Anreiz  nur  in 
abnormer  Weise  (rohe  tonische  Kontraktionen  der  ganzen  Extremität  oder  Strampel- 
bewegungen) bewegt  (Hitzig). 
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Weise  angreift  (Münk);  das  Tier  bleibt  ganz  teilnahinlos  und  reagirt 
nur  mit  rohen  Bewegungen,  wenn  der  Eeiz  sehr  intensiv,  d.  h.  sehmerz- 
erregend  ist  (Verlust  der  Berührungsempfindung  nach  Münk). 

Diese  akute  Krankheitsphase  geht  bald  vorüber.  Nach  zwei  bis  drei 
Wochen  schon  lernt  das  Tier  das  kranke  Glied  wieder  zu  verschiedenen, 
auch  beabsichtigten  Verrichtungen  zu  gebrauchen,  es  läuft  sicher,  die 
Abstumpfung  des  Gefühls  verliert  sich  und  nach  etwa  fünf  Wochen  ist 
ein  Unterschied  in  dem  Verhalten  zwischen  der  rechten  und  der  linken 
Vorderpfote  überhaupt  nicht  mehr  zu  konstatieren.  Deutliche  Eesiduär- 
erscheinungen  stellen  sich  nach  einem  auf  die  Vorderbein- 
region beschränkten  corticalen  Eingriffe  nicht  ein,  zu  einer 
chronischen  Krankheitsperiode  kommt  es  da  nicht. 


Fig.  138.  Oberfläche  des  Affengehirns  mit     Fig.  139.  Laterale  Ansieht   der  linken 
den  verschiedenen  corticalen  »Fiihlsphä-     Großhirnoberfläehe    des   Affen    rait  den 
ren«  (A — J)  nach  Münk.  corticalen   »Fühlsphären«    nach  Münk. 


Werden  dem  Versuchstier  die  erregbaren  Foci  für  die  untere 
Extremität,  resp.  für  den  Kopf,  abgetragen,  so  zeigen  sich  ganz  ähn- 
liche Störungen  in  den  jenen  Foci  zugehörigen  Körperabschnitten;  immer- 
hin sind  dann  beim  Hunde  die  Ausfallserscheinungen  in  den  unteren 
Extremitäten  und  auch  in  der  Kopfmuskulatur  bei  weitem  nicht  so  auf- 
fallend wie  im  Vorderbein  nach  Abtragung  der  Vorderbeinregion. 

Münk  hat  durch  zahlreiche  Exstirpationsversuche,  welche  er  einer- 
und beiderseits  (an  symmetrischen  Stellen)  vornahm,  die  den  verschiedenen 
Körperabschnitten  zugewiesenen  Felder  im  groben  ermittelt  und  eine  Skizze 
sowohl  von  der  Alfen-  als  von  der  Hundegehirnoberfläche  entworfen,  auch  hat 
er  in  diese  Skizze,  die  den  verschiedenen  Körperregionen  entsprechenden 
Zonen  hinein  gezeichnet.  Er  brachte  die  erregbare  Zone  (»motorische 
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Region«  von  Hitzig)  in  seiner  ausgedehnteren  »Fühlsphäre«,  deren  Grenzen 
in  Fig.  136 — ^139  wiedergegeben  sind,  unter.  Zur  Munkschen  Fühlsphäre 
gehört  beim  Hund  der  Gyr.  sigmoid.,  der  Gyr.  coronarius,  die  vorderen 
Sehenkel  der  Sylvischen  und  der  ectosylvischen  Windung,  sowie 
auch  das  Frontalende,  einschließlich  der  Rinde  der  dazugehörigen 
Furchen.  Münk  unterscheidet  innerhalb  der  Fühlsphäre: 

1.  Die  Hinterbeinregion  (C), 

2.  die  Vorderbeinregion  (D), 

3.  die  Kopfregiou  (E,  Gyr.  coronar.  nebst  den  vorderen  Schenkeln  des 
Gfyr.  ectosylvius  und  Sylvins), 

4.  die  Augenregion  (F,  Fühlsphäre  für  die  Augen), 

5.  die  Ohrregion  (G,  Fühlsphäre  für  das  Ohr), 

6.  die  Nackenregion  (II)  und 

7.  die  Eumpfregion  (Ij. 

Die  unter  4  und  5  genannten  Sphären  sind  in  ihrer  Bedeutung  noch 
wenig  aufgeklärt.  Obwohl  in  ihnen  Foci  sich  vorfinden,  deren  Reizung  Augen- 
bewegungen (Seitwärtswendungen),  resp.  Ohrbewegungen  zur  Folge  haben,  und 
obwohl  deren  Abtragung  vorübergebende  Störungen  der  Innervationsgefühle 
dieser  Organe  nach  sich  ziehen,  so  ist  es  fraglich,  ob  man  berechtigt  ist, 
die  Zone  F  und  G  als  Augen-,  resp.  als  Ohrregion  zu  bezeichnen,  da  asso- 
ziierte Augen-  und  Ohrbewegungen  auch  noch  von  anderen  corticalen 
Punkten  aus  erzielt  werden  können.  Jedenfalls  bildet  die  Innervation  der 
»Augen-  und  der  Ohrsensibilität«,  wenn  diese  überhaupt  sich  auf  begrenzte 
Felder  lokalisieren  lässt,  nur  eine  untergeordnete  Teilfunktion  der  genannten 
Felder. 

Wird  beim  Hunde  die  erregbare  Zone  (Regio  sigraoidea,  vgl.  oben) 
links  vollständig^)  entfernt,  dann  treten  die  früher  geschilderten 
Störungen  in  beiden  rechten  Extremitäten,  resp.  auf  der  ganzen  rechten 
Körperhälfte  auf,  und  in  jeder  Extremität  in  noch  höherem  Grade,  als 
nach  gesonderter  Abtragung  des  zugehörigen  Extremitätenfeldes;  auch 
dauern  die  transitorischen  Störungen  wesentlich  länger.  Ferner  kommt 
es  nun  zu  eigentlichen  Residuärerscheinungen. 

Im  akuten  Stadium  fällt  das  Tier  anfänglich  beim  Laufen  häufig  nach 
der  Seite  der  Operation  hin,  gelegentlich  fällt  es  auch  um.  Zu  den  früher 
geschilderten  Innervationsstörungen  in  den  rechtsseitigen  Extremitäten  können 
sich  nach  neuen  Untersuchungen  Hitzigs*^^,  auch  wenn  gröbere  Mitläsionen 
der  Nachbarschaft  vermieden  wurden,  nicht  selten  noch  folgende  abnorme 
Symptome  (in  Übereinstimmung  mit  früheren  Mitteilungen  von  Goltz)  hin- 
zugesellen: das  frisch  operierte  Tier  orientiert  sich  während  einiger  Tage 
mangelhaft  in  den  ihm  früher  bekannten  Räumen,  es  zeigt  Neigung  im 
Kreise  zu  laufen  (Manegebewegungen),  aucli  verrät  es  Sehstörungen  (rechts- 
seitige Hemianopsie,  resp.  Amblyopie),  ferner  blinzelt  es  nicht,  wenn  seine 
Augen  von  der  rechten  Seite  grell  beleuchtet  werden  (Störung  des  »Seli- 
reflexes«);  es  schnappt  Fleisehstücke  von  der  rechten  Seite  weniger  sicher 
als  von  der  liriken,  etc. 


')  Ausräumung  der  ganzen  den  Suleus  erueiatus  auskleidenden  Rinde. 
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Derartige  Begleiterscheinungen  sind  aber  nach  Münk  nur  dann  vor- 
handen, wenn  eine  entzündliche  Eeizung  von  der  Wunde  ausgeht,  resp.  wenn 
die  Operationswunde  nicht  per  primam  geheilt  ist. 

Alle  diese  Nebenerscheinungen,  die  zum  größten  Teil  auf  Diaschisis 
beruhen,  verlieren  sich  Schritt  für  Schritt  nach  ein  bis  fünf  Wochen  voll- 
ständig und  es  schälen  sich  dann  nach  Ablauf  dieses  akuten  Stadiums 
folgende  Daaersymptome  heraus: 

Die  beiden  rechten  Extremitäten  werden  beim  Laufen  und  Springen  bei 
ungewohnten  Terrainschwierigkeiten  ungeschickt  aufgesetzt.  Dagegen  bleiben 
nur  die  Berührungsreflexe  (Münk)  hochgradig  gestört.  Diese  Störung 
gibt  sich  in  folgender  Weise  kund:  bei  sanften  Angriffen  auf  die  Pfoten  der 
linken  (gesunden)  Seite  ergeben  sich  prompt  leichte,  gewandt  ausgeführte 
der  Eicht ung  des  Eeizes  angepaßte  Eetraktionsbewegungen  im  Sinne 
eines  Schutzes  und  eines  Ausgleiches.  Beim  Streichen  auf  die  Sohle  zeigt 
sich  überdies  (ähnlich  wie  beim  Mensehen)  Plantarflexion  der  Zehen  (der 
eigentliche  Berührungsreflex).  Auf  ähnliehe  Streichreize  rechts  (auf  der  kranken 
Seite)  erfolgen  dagegen  Eetraktionen  nicht  oder  nur  bei  stärkeren  Eeizen; 
dann  zeigen  sieh  langsame,  grobe,  maschinenmäßige  Antwortbe- 
wegungen, denen  jede  Adaption  an  die  Natur  und  auch  an  den  Ort 
der  Herkunft  des  Eeizes  fehlt. i)  Man  sieht  gewöhnlich,  daß  solche  Be- 
wegungen im  ganzen  Bein  und  namentlich  in  den  großen  Gelenken  ausgeführt 
(mesencephale  und  spinale  Eeflexe)  werden.  Auch  tritt  die  Eeaktion  erst  nach 
einer  ziemlich  langen  Latenzzeit  auf. 

Das  im  akuten  Stadium  nach  Abtragung  der  Vorderbeinregion  zu 
beobachtende  Phänomen  des  Verlustes  der  Ortszeichen  (das  Tier 
blickt  nicht  nach  der  Stelle  des  Reizes,  auch  wenn  es  den  Schmerz 
spürt),  gestaltet  sich  nach  Ausräumung  einer  ganzen  Eegio  sigraoidea  zu 
einem  ausgesprochenen  Eesiduärsymptom  (Münk).  Die  Aufmerksamkeit 
des  Tieres  läßt  sich  auf  den  Ort  des  Eeizes,  ja  nicht  einmal  auf  das  miß- 
handelte Glied  lenken,  auch  dann  nicht,  wenn  ihm  der  Reiz  unerträg- 
lichen Schmerz  bereitet  und  als  Folge  des  Reizes  allgemeine  Unruhe 
und  Strampelbewegungen  auftreten.  Wird  eine  Klemme  an  die  rechte 
Vorderpfote  befestigt,  so  winselt  und  strampelt  der  Hund,  selbst  mit  der 
gereizten  Pfote  (in  der  Wechselfoige  mit  den  gesunden  Extremitäten), 
nie  sucht  er  sich  indessen  der  ihn  drückenden  Klemme,  auch 
nicht  unter  Benützung  der  gesunden  Pfote,  zu  entledigen  (Münk). 
Die  Schmerzen  werden  wohl  empfunden,  sie  werden  auch  reflektorisch 
grob  beantwortet,  doch  fehlt  jede  Orientierung  über  die  Ortlich- 
keit  des  Reizes  und  wohl  auch  über  die  Natur  desselben.  End- 
lich büßt  das  Tier  dauernd  die  Fähigkeit  ein,  seine  rechten  Extremitäten 
nach  Belieben  zu  Zielbewegungen  (Festhalten  eines  Knochens  etc.)  mit 
Erfolg  zu  benützen,  es  büßt  die  Bewegungstechnik,  überhaupt  die  Fähig- 


')  V^gl.  das  Babinsky  sehe  Phänomen  und  den  Sohlenreflex  beim  IVIensehen 
unter:  »Posthemiplegisehe  Bewegungsstörungen«. 
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keit,  isolierte  (Münk)  und  feiner  ausgebaute  Bewegungen  oder 
nur  entsprechende  Bewegungsbestandteile  auszuführen  ein. 

Hunde,  denen  die  motorische  Zone  beiderseits  und  vollständig 
abgetragen  wurde,  erleiden  in  erster  Linie  eine  hochgradige  Intelligenz- 
störung; sie  werden  blöde  und  verlieren  dauernd  die  Fähigkeit,  ihre 
Pfoten  im  Dienste  ihrer  Triebe  und  Neigungen  als  Hände  und  über- 
haupt isoliert  zu  gebrauchen.  Sie  bleiben  in  ihren  Bewegungen  (bis  auf  die 
Lokomotion  und  ähnliche  Bewegungsarten)  ungeschickt;  doch  ist  bei 
Steigerung  der  Ansprüche  in  Bezug  auf  Überwindung  von  Bodenschwierig- 
keiten bei  solchen  Tieren  auch  lokomotorische  Insuffizienz  nicht  zu  ver- 
kennen. Unter  vollständiger  Abtragung  ist  radikale  Mitentfernung  auch 
der  medialen  Partie  des  Sulc.  cruc.  nebst  sämtlichen  Nebenfurchen,  so- 
wie auch  der  ganzen  die  Fiss.  coronaria  auskleidenden  Einde  ver- 
standen. Beschränkt  man  sich  hingegen  darauf,  beiderseits  nur  das  abzu- 
tragen, was  sich  von  der  Oberfläche  aus  elektrisch  erregen  läßt, 
dann  ist  eine  gewisse  Restitution  der  Funktionen  (ja  sogar  Aneignung 
von  neuen  komplizierten  motorischen  Verrichtungen,  sogenannte  Fertig- 
keiten) immer  noch  möglich. 

In  welch  staunenswerter  Weise  das  zentrale  Nervensystem  sich  aus- 
gedehnten Läsionen  im  Bereich  der  motorischen  Zone  anpassen  kann,  darüber 
belehrt  uns  namentlich  ein  von  Graule  unternommener  Versuch,  der  hier 
wegen  seiner  prinzipiellen  Bedeutung  (mit  Rücksieht  auf  die  Auffassung  des 
Charakters  der  motorischen  Zone)  in  detaillierter  Weise  wiedergegeben  sein  mag: 

Gaule hatte  einem  intelligenten  und  gut  dressierten  Hunde  in 
zwei  Operationen  beiderseits  alles  was  sich  mit  schwachem  konstantem 
Strom  erregen  ließ,  und  nach  vorne  noch  darüber  hinaus,  abgetragen. ^) 
Nach  der  zweiten  Operation  zeigten  sich  die  bekannten  Ausfallserscheinungen 
in  ganz  ausgesprochener  Weise.  Gaule  ließ  diesen  Hund  ein  halbes  Jahr 
lang  mit  Sorgfalt  von  neuem  dressieren  und  konnte  dadurch  erreichen, 
daß  das  Tier  eine  ganze  Reihe  von  komplizierten  Bewegungen,  die 
im  direkten  Dienste  der  Intelligenz  standen,  wieder  erlernte.  Der 
Hund  fing  in  die  Luft  geworfene  Fleischstückchen  auf.  Er  konnte  aus 
einer  mit  Steinen  gefüllten  Kiste  Fleischstückchen  herausgraben;  er  öffnete 
durch  Schläge  mit  den  Vorderpfoten  den  aufklappbaren  Deckel  eines 
Kistchens,  in  welchem  Fleischstücke  verborgen  waren;  er  apportierte;  er 
gab  die  Pfoten,  zuerst  die  eine  und  dann  die  andere.  Dieses  Tier,  welches 
zweifellos  die  Fähigkeit,  seine  Glieder  Willensbestrebungen  dienstbar  zu 
machen,  wieder  gewonnen  zu  haben  schien,  und  auch  tatsächlich  zu- 
sammengesetzte Bewegungen  wieder  erlernt  hatte,  verriet  (wie  ich  nach 


')  Die  Einde  der  verscliiedenen  Sulci  der  Umgebung  (Sule.  crue.,  eoronar.  ete.) 
wurde  dabei  niclit  mitentfernt. 
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der  Vorführung  des  Tieres  in  der  Diskussion ^'j  hervorgehoben  habe)  nichts- 
destoweniger eine  ganze  Reihe  von  Störungen,  die  einer  aufmerksamen 
Beobachtung  nicht  entgehen  konnten.  Vor  allen  Dingen  fiel  es  auf,  daß 
er  nicht  imstande  war,  isolierte  Bewegungen  mit  einer  einzelnen  Ex- 
tremität auszuführen;  ferner  waren  seine  Bewegungen  ungestüm,  unge- 
schickt und  wickelten  sich  unter  Kraft  Verschwendung  und  Mitbe- 
wegungen ab.  Von  einer  richtigen  Abstufung  der  einzelnen  Bewegungs- 
akte war  nicht  die  Rede;  um  z.  B.  die  Pfote  zu  reichen,  mußte  er  sich 
zuerst  aufrichten  und  gab  dann  beide  nahezu  gleichzeitig  (die  von  ihm 
verlangte  allerdings  in  etwas  ausgiebigerer  Weise)  und  in  ziemlich  ex- 
plosiver Art.  Genug,  der  Hund  zeigte  trotz  der  wiedererlangten  Fähig- 
keit, seine  beabsichtigten  Bewegungen  auszuführen,  in  unverkennbarer 
Weise  das  Bild  der  Rindenataxie. 

Dieser  Gaulesehe  Versuch  gehört  mit  zu  den  instruktivsten,  die  unter- 
nommen worden  sind,  und  er  ist  für  das  Verständais  der  feineren  Mechanik 
der  motorischen  Zone  von  großer  Bedeutung.  Leider  hat  der  Verfasser  das 
Selitionsresultat  und  das  Ergebnis  der  mikroskopischen  Untersuchung  nicht 
mitgeteilt;  daß  aber  die  Rinde  des  Gyr.  sigmoid.  (allerdings  abgesehen  von 
der  ventralen  Lippe  des  Sulc.  cruciat.)  bei  diesem  Tiere  abgetragen  worden 
war,  davon  konnte  ich  mich  später  bei  der  Besichtigung  des  Gehirns  des 
inzwischen  getöteten  Tieres  selbst  überzeugen. 

So  interessant  das  Ergebnis  dieses  Versuches  ist,  so  beweist  derselbe 
doch  nur,  daß  die  Extremitäten  wieder  im  allgemeinen  (und  nur  in  de- 
fekter Weise)  in  den  Dienst  von  Zielvorstellungen  treten  können,  wenn  ledig- 
lich das  was  mit  schwachen  Strömen  erregbar  ist,  beiderseits  abgetragen 
wurde. 

Das  von  G.  zerstörte  Rindengebiet  deckte  sich  mit  der  ausgedehnten 
und  stark  gefalteten  »Fühlsphäre«  von  Münk  nicht  ganz.  Die  Fühlsphäre  fällt 
nach  raeinen  Erfiihrungen  mit  dem  Ursprungsgebiet  der  Pyramidenbahn 
anatomisch  zusammen,  und  dieses  umfaßt  außer  dem  Gyr.  sigmoid.  und  der 
ganzen  Rinde  der  Fiss.  cruciat.  auch  noch  sämtliche  Rindenpartien  lateral- 
wärts,  die  in  die  Fiss.  coronar.  sich  einsenken.  Nach  so  ausgedehnter, 
mehr  als  ein  Drittel  des  gesammten  Großhirns  umfassenden  Abtragung  tritt 
aber,  wie  Münk  gezeigt  hat,  eine  tiefe  geistige  Verblödung,  eine  dauernde 
Sensibilitätsstörung  sämtlicher  Extremitäten  und  Unfähigkeit  isolierte  ge- 
ordnete Bewegungen  auszuführen,  ein,  obwohl  die  grobe  Lokomotion 
sich  noch  leidlich  gut  wiederherstellen  kann. 

Die  Fühlsphäre  des  Affen  (Macacus)  im  engeren  Sinne  umfaßt 
nach  Münk  fast  das  gesamte  Gebiet  der  beiden  Zentralwindungen,  so 
wie  auch  des  Operculums  und  das  Stirnende;  sie  erstreckt  sich  occipital- 
wärts  bis  zur  Affenspalte,  lateralwärts  bis  zur  Fiss.  interparietalis,  niedial- 
wärts  bis  zum  Sulcus  calloso-marginalis  und  schließt  die  Felder  C 


')  Correspondenzblatt  für  Schweizer  Aerzte.  1890,  S.  320. 
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(BeinregioD),  J9  (Armbeinregion),  ^  (Kopfregion),  (Nackenregion)  und 
/  (ßumpfregion)  in  sich.  Innerhalb  der  Munkschen  Fühlsphäre  fällt 
die  eigentliche  motorische,  d.  h.  die  Mehrzahl  der  erregbaren  Foci  für 
spezielle  Bewegungsformen  enthaltende  Partie  in  die  vordere  Zentral- 
windung (Hitzig,  Sherrington).  Die  allgemeine  Anordnung  in  der 
Eepräsentation  der  beiden  Extremitäten  und  des  Rumpfes  ist  derart,  daß  die 
ßumpfregion  keilförmig  sich  zwischen  die  gegen  die  Mantelkante  (im 
oberen  Abschnitt  des  Gyr.  central,  und  des  Gyrus  paracentral.)  gelegene 
Beinregion  und  die  ausgedehntere,  im  mittleren  Drittel  der  vorderen 
Zentralwindung  gelegene  Armregion  hineinschiebt.  Die  Vertretung  der 
einzelnen  Gliedteile  (resp.  der  funktionell  zusammengehörenden  Muskel- 
gruppen) der  unteren  Extremitäten  erfolgt  von  unten  nach  oben  und 
etwas  occipitalwärts  (Oberschenkel,  Unterschenkel,  Zehen),  die  der 
einzelnen  Gliedteile  des  Armes  von  oben  nach  unten  (Schulter,  Ellen- 
bogen, Vorderarm,  Finger),  also  vom  Eumpfzentrum  distalwärts  (Beevor, 
Horsley,  Sherrington). 

Die  Beinregion  von  Münk  erstreckt  sich  von  den  Zentralwindungen 
der  Mantelkante  entlangt  bis  zur  Affenspalte  und  geht  somit  weit  über 
die  Fokalrepräsentationszone  des  Beines  hinaus;  die  Armregion  umfaßt 
das  mittlere  Drittel  beider  Zentralwindungen.  Die  Fokalrepräsentations- 
zone der  oberen  und  der  unteren  Extremität  deckt  sich  somit  keines- 
wegs mit  der  Extremitätenregion  von  Münk. 

Die  Polgen  nach  Totalausräumung  einer  Eegio  Eolandica 
(Extreraitätenregion)  beim  Affen  (Macacus)  sind  ganz  ähnliche  wie  beim 
Hund,  nur  sind  sie  noch  wesentlich  prägnantere  als  bei  diesem. 

Es  lassen  sich  in  dem  Verhalten  des  Affen  (wenn  man  von  den  der 
Operation  unmittelbar  folgenden  AUgemeinerseheinungen  absieht),  ebenfalls  zwei 
Zeitperioden  unterscheiden,  die  sukzessive  in  einander  übergehen:  eine  zirka  vier 
bis  fünf  Wochen  dauernde  akute  Phase  (Phase  der  Diaseliisis)  und  eine 
chronische  Phase  (Phase  des  »Schismas«  oder  der  Ersatz-  resp.  Eesiduär- 
erseheinungen). 

Die  akute  Phase  setzt  sofort  nach  der  Operation  ein  und  ist,  nach 
Ablauf  der  Allgemeinerscheinungen,  charakterisiert  durch  eine  vollständige 
schlaffe  halbseitige  Akinesie  des  Armes  und  Beines  der  gegen- 
überliegenden Seite  (Hemiplegie),  wie  sie  beim  Hund  nicht  beobachtet 
ist.  Im  gleichen  Umfange  wie  die  Motilität  ist  auch  die  Sensibilität  ge- 
stört, auch  sind  Eeflexe  auf  Streichen  und  Berührungen  (ßerührungsreflexe) 
vollständig  aufgehoben  (Münk).  Das  Tier  kann  nicht  stehen;  und  wenn  es 
sieh  bewegt,  können  die  akinetischen  Gflieder  nur  »passiv  als  bewegungslose 
Anhängsel  des  ßumpfes  mitgeführt  werden«  (Münk  ^^'^  ^''^).  Schon  nach 
einem  Tage  wird  indessen  eine  gewisse  aktive  Beweglichkeit  der  hemi- 
plegisehen  Gflieder  und  gleichzeitig  auch  die  für  die  Anregung  der  groben 
Bewegungen  notwendige  Gemeinempfindliehkeit  wieder  erlangt ;  am  zweiten  Tage 
nach  der  Operation  kann  sich  das  Tier,  allerdings  mühsam,  vorwärts  bewegen. 
Die  Extremität  wird  ungeschickt  aufgesetzt  (der  Fuß  mit  dem  Fußrücken),  nach- 
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geschleift,  zu  hoch  gehoben  etc.;  auch  gleitet  das  Tier  öfters  aus  und  fällt 
gelegentlich  hin.  Die  Lokomotion  wird  indessen  täglich  sicherer  und  nach 
wenigen  Wochen  erreicht  die  rohe  Lokomotion  eine  Sicherheit,  daß  man 
dem  Tier  beim  Laufen  nicht  viel  ansieht. 

Langsamer  erlernt  das  Tier  das  Greifen  mit  der  kranken  Hand,  es 
greift  anfangs  an  den  Gegenständen  vorbei  in  die  Luft,  es  verfängt  sich  mit 
den  Fingern  in  den  Gitterstäben,  auch  hält  es  die  Finger  verkehrt ;  es  macht 
die  Griflfbewegungen  nur  beim  Klettern  (als  Prinzipalbewegungen),  wenn  die 
gesunde  Hand  die  ersten  Klettergriffe  ausgeführt  hat;  spontan  bewegt  es 
die  Hand  überhaupt  nicht  (Münk).  Zirka  vier  bis  fünf  Wochen  nach  der 
Operation  kann  das  Tier  auch  wieder  ziemlich  sicher  klettern,  die  akute 
Phase  schließt  ab  und  was  zu  dieser  Zeit  sich  nicht  gebessert  hat,  bleibt 
als  Eesiduärerscheinung  zurück. 

Die  Sensibilität  verrät  in  den  kranken  Gliedern  von  Anfang 
an  sehr  auffällige  Störungen.  In  der  Residuärphase  bleiben,  resp. 
schälen  sich  aus  den  bisherigen  folgende  merkwürdige  Erscheinungen  heraus: 
der  Affe  kann  mit  dem  Arm  und  Bein  der  kranken  Seite  alle  Bewegungen, 
gelegentlich  auch  isolierte  Einzelbewegungen,  sofern  sie  einen  Bestand- 
teil der  sogenannten  Prinzipalbewegungen  (Laufen,  Springen,  Klettern, 
Kratzen  etc.)  bilden,  prompt  und  sicher,  wenn  auch  nicht  mit  der  früheren 
Kraft  und  Geschicklichkeit  ausführen  (Münk),  nicht  aber  angelernte  Ziel- 
bewegungen (Hervorholen  eines  Gegenstandes  etc.)  oder  nur  Bewegungs- 
figuren als  Bestandteile  in  der  Kette  von  angelernten  Fertigkeiten 
(willkürliche  Handgriffe). 

Während  das  Tier,  wenn  es  an  einem  Körperteile  gestochen  wird, 
reflektorisch  energische  Kratzbewegungen  mit  der  kranken  Hand  ausführt, 
vermag  es  ähnliche  Bewegungen  spontan  nicht  auszuführen  und  während 
es  beim  Klettern  die  kranken  Extremitäten  richtig  und  sicher  zum  Greifen 
braucht,  ist  es  außerstande,  von  den  nämlichen  ihm  beim  Klettern  geläufigen 
Einzelgriffen  bei  einer  auf  ein  bestimmtes  Ziel  gerichteten  Bewegung  (z.  B.  Er- 
greifen eines  Apfels)  Gebrauch  zu  machen. 

Ähnlich  wie  beim  Hund  mit  einseitiger  Abtragung  der  Eegio 
sigmoidea  zeigen  sich  auch  beim  Affen  nach  Totalexstirpation  einer 
Eegio  Eolandica  dauernd  unverkennbare  Sensibilitätsstörungen,  ohne 
indessen  daß  das  Tier  nunmehr  in  den  ergriffenen  Extremitäten  völlig 
empfindungslos  wäre;  die  Schmerzempfindung  z.  B.  bleibt  erhalten. 

Nach  den  bisher  vorliegenden  Mitteilungen,  namentlich  nach  denjenigen 
Munks^*^^  verhält  sich  ein  derartiges  Tier  etwa  folgendermaßen:  Hat  das 
links  operierte  Tier  unmittelbar  nach  der  Operation,  wenn  es  am  rechten 
Bein  gefaßt  und  gedrückt  wurde,  alles  reaktionslos  über  sich  ergehen  lassen, 
so  sieht  man  in  der  Dauerperiode,  daß  das  Tier  bei  kräftigeren  Druck- 
reizen (leise  Berührungen  läßt  es  unerwiedert)  mit  dem  rechten  Bein  grobe 
Beuge-  und  auch  Stoßbewegungen  macht,  wobei  die  großen  Gelenke  mit 
ziemlicher  Kraft  bewegt  werden:  nach  Münk  gemeine  Eeflexe  spinalen 
(und  m.  E.  wohl  auch  mesencephalen)  Ursprungs.  Die  Berührungsreflexe 
sind  ausgefallen.  Demgegenüber  sind  am  gesunden,  linken  Bein  schon 
auf  ein  ganz  sanftes  Streichen  an  der  Fußsohle  hin  oder  an  anderen  Bein- 
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abschnitten  (ähnlich  wie  beim  Hund)  der  feineren  Natur  desEeizes 
angepaßte,  abgerundete  Ausgleichs-  und  Schutzbewegungen  zu  be- 
obachten, m.  a.  W.  Reaktionen,  die,  wenn  auch  unwillkürlich,  doch 
mit  dem  Charakter  eines  bestimmten  Zweckes  auftreten.  Es 
handelt  sich  da  auf  der  rechten  Seite  eigentlich  um  Ausfall  der  »Zweck- 
komponente« aus  präformierten  komplizierten  Reflexen. 

Leichtere  Angriffe  auf. das  Tier  (Verstellungen  der  Glieder,  Drücken 
und  Stechen  der  letzteren)  üben  auch  in  der  Dauerperiode  keinen  Eindruck 
auf  die  Seele  des  Tieres  aus,  vorausgesetzt,  daß  der  Eeiz  nicht  schmerz- 
erregend ist  (Münk).  Schmerz  erzeugende  Reize  (z.B.  Anlegung  einer  Klemme 
am  Fuß,  tiefere'  Stiche)  werden  mit  dem  Zurückgehen  der  Diaschisiswirkung, 
stetig  1)  prompter,  bald  durch  blindes  Zucken  mit  Rumpf  und  GUedern,  Ver- 
ziehen des  Gesichtes  und  anderen  Zeichen  wirklichen  Unbehagens  beantwortet : 
das  Tier  empfindet  den  Schmerz  sichtlieh,  doch  ist  es  über  den 
Ort,  wo  der  Reiz  einwirkt,  und  die  Natur  des  letzteren  nicht 
orientiert;  denn  es  blickt,  wie  Münk  belichtet,  weder  nach  der  gereizten 
Stelle  hin,  noch  sucht  es  die  Klemme  mit  der  gesunden  Hand  zu  ent- 
fernen (wenn  es  sie  nicht  direkt  sieht). 

Während  nach  Münk  die  physiologischen  Operationsfolgen  nach  Total- 
abtragung selbst  beider  Extremitätenregionen  sich  auf  Innervationsstörungen 
in  den  Extremitäten  beschränken  und  dabei  andere  Sinnes-  und  motorische 
Gebiete  (Kopfregion  etc.)  nicht  einmal  in  der  akuten  Phase  (vorausgesetzt, 
daß  die  Operation  rein  war)  in  Mitleidenschaft  gezogen  werden,  hält  Hitzig^^^'' 
temporäre  Störungen  im  Gebiete  des  Gesichts  und  auch  gewisser 
Schutzbewegungen  der  Augen,  selbst  bei  Beschränkung  der  Läsion  auf 
eine  Regio  sigmoidea,  für  sehr  gewöhnliche,  wenn  auch  nicht  ausnahmslos  auf- 
tretende Erscheinungen;  das  Tier  wird  nach  ihm  sofort,  hie  und  da  sogar 
auch  später,  für  einige  Zeit  hemianopisch  oder  hemiamblyopisch.  Hitzig  faßt 
diese  Nebenerscheinungen,  die  er  für  ziemlich  gesetzmäßige  hält,  als  Hemmungs- 
einflüsse seitens  der  operierten  Partie  auf  die  subcortiealen  optischen  Zentren, 
resp.  auf  die  Facialiszentren  (Augenfacialis)  auf,  hervorgebracht  durch  Reiz- 
wirkungen, die  von  der  Stelle  der  Operation  ausgehen.  M.  E.  unterliegt  es  keinem 
Zweifel,  daß  die  von  Hitzig  geschilderten  temporären  Nebensymptome  auf 
nicht  gesetzmäßige  Diaschisiswirkung  zurückzuführen  sind;  über  den  Ort,  wo 
die  Diaschisis^)  angreift,  läßt  sich  heute  indessen  etwas  sicheres  noch  nicht 
schließen. 

Merkwürdiger  als  das  Vorkommen  der  soeben  erwähnten,  von  Hitzig 
mitgeteilten  Gesichtsstörungen  ist  die  Beobachtung  dieses  Forschers*^^^ 
daß  derartige,  der  Abtragung  der  Regio  sigmoidea  acut  folgenden 
Symptome  wegbleiben,  wenn  zur  Operation  Tiere  (Hunde)  verwendet 
werden,  denen  kurz  zuvor  die  Zone  von  Münk  primär  abgetragen 
worden  war  und  diese  Tiere  die  Diaschisis  bereits  überstanden  haben. 
Das  Tatsächliche  dieser  letzteren  Beobachtung,  die  kürzlich  von  einem 
Schüler  Exners  bestätigt  wurde,  wird  indessen  von  Münk  bestritten. 

Die  Diaschisiswirkung  verliert  sieh  nur  Sehritt  für  Sehritt. 
-)  Wahrscheinlich  durch  Vermittlung  von  Assoziationsfasern;  »intereortieale» 
Diasehisis. 
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Der  Gesamtstörung  im  Gebiete  der  Sensibilität  nach  Ausräumung 
der  Regio  Rolandica  läßt  sich  in  der  Hauptsache  dahin  zusammenfassen: 
1.  daß  die  Berührungsreflexe  in  ihrer  Zweckkomponente  auf- 
gehoben und  als  reine  Reflexe  zur  Geltung  kommen;  2.  daß 
sowohl  die  Natur  des  Reizes  verkannt  als  die  Orientierung 
über  die  Örtlichkeit  aufgehoben  oder  stark  beeinträchtigt  wird 
(Verlust  der  bewußten  Lokalzeichen);  3.  daß  die  Orientierung  auch 
in  bezug  auf  die  Lage  und  Stellung  der  Glieder,  bei  Ruhe  und  bei 
passiven  Bewegungen,  verloren  geht.  Dabei  bleibt  aber  die  Schmerz- 
und  die  rohe  Druckempfindung  als  reine  Gemeinempfindung  erhalten. 

Beider  »Fühlsphären«  beraubte  Aflfen  sind  nicht  nur  dauernd 
der  Fähigkeit  beraubt,  mit  den  Extremitäten  intentionelle,  resp.  isolierte 
Bewegungen  auszuführen  (Ausfall  der  manuellen  Fertigkeiten),  sondern 
sie  gehen  und  klettern  auch,  wie  Münk  gezeigt  hat,  höchst  ungeschickt; 
sie  gleiten  leicht  aus,  sie  fallen  um  etc.  Es  handelt  sich  da  um  einen 
Ausfall  der  intentionellen  Komponente  aus  der  lokomotorischen  Bewegung. 
Da  indessen  der  an  der  motorischen  Zone  operierte  Aöe  nach  Äpfeln,  statt 
mit  den  Händen  zu  greifen,  mit  dem  Munde  schnappt,  ist  selbstver- 
ständlich anzunehmen,  daß  ihm  nicht  alle  Bewegungsvorstellungen 
abhanden  gekommen  sind. 

Theorie  der  physiologischen  Folgen  nach  Abtragung  der 
Regio  Rolandica.  Während  nun  heute  in  bezug  auf  die  tatsächlichen 
Folgeerscheinungen  nach  Ausräumung  einer  ganzen  Regio  Rolandica, 
ebensowenig  wie  nach  Abtragung  von  Zonen,  die  den  einzelnen  Gliedern 
zugewiesen  sind,  nennenswerte  Meinungsdifferenzen')  unter  den  Autoren 
kaum  bestehen ,  ist  eine  Einigung  der  Ansichten  über  die  physiologische 
Natur  jener  Ausfallserscheinungen  immer  noch  nicht  erzielt  worden, 
wenn  schon  die  Meinungsgegensätze  auch  in  dieser  Beziehung  sich  seit 
einigen  Jahren  wesentlich  gemildert  haben. 

Hitzig  erblickte  ursprünglich  in  den  Störungen  nach  Abtragung  im 
Bereiche  seiner  »motorischen  Zone«  eine  Beeinträchtigung  des  »Muskel- 
bewußtseins«. Die  Funktionen  jener  Zone  stellt  er  sich  auch  gegenwärtig 
noch  so  vor,  daß  er  in  diese  Zone  im  wesentlichen  »die  bewußte  Vor- 
bereitung der  sämtlichen  subcortical  entstehenden  Gefühle  zu  mehr  oder 
minder  gut  lokalisierten  Gefühls  Vorstellungen«  sich  abspielen  läßt.  Schiff 
faßte  die  Funktionsstörungen  in  den  Extremitäten  als  Folgezustände  ge- 
störten Tastgefühls,  hervorgebracht  durch  Zerstörung  von  sensiblen  Bahnen 
im  Großhirn,  auf.  Münks  Auffassung  scheint  der  Schiffschen  in  bezug  auf 
die  Eolle  des  Tastgefühls  sehr  nahezuliegen:  Münk  bezeichnet  jene  Region, 
um  deren  Bedeutung  für  die  Gefühle  direkt  auszudrücken,  als  Fühlsphäre, 
und  die  Ausfallsymptome  nach  deren  Zerstörung  als  »Rindenlähmung« 
(Rindenbewegungs-  und  Rindengefühllosigkeit  des  Körperteils).  Er  betrachtet 


')  Abgesehen  der  oben  berührten  Kontroversen  zwischen  Münk  und  Hitzig. 
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die  Fühlsphäre  sowohl  als  die  eigentliche  Bildungsstätte  der  Körper- 
gefühle, als  auch  als  den  Sitz  für  die  Wahrnehmungen  und  Vor- 
stellungen, die  aus  den  Grefühlsempfindungen  fließen  (die  Bewegungs- 
vorstellungen eines  Körperteils  »entstehen  in  der  Fühlsphäre«  der  letzteren),  wo- 
gegen Hitzig'^'''  neuerdings  nur  die  Gefühlsvorstellungen  (d.  h.  die  Apper- 
ception  der  Gefühle)  in  der  Regio  sigmoidea  entstehen  läßt.  Das  Symptomen- 
hild  nach  Zerstörung  der  Fühlsphäre  zerfällt  nach  den  ursprünglichen  An- 
schauungen Münks  in  mehrere  Komponenten,  nämlich:  in  Verlust  der  Lage-, 
der  Tast-,  der  Bewegungs-,  der  Berührungs-  und  Druckvorstellnngen,  und 
dann  auch  noch  der  Gefühle  (Haut-  und  Muskelgefühle)  für  die  der  ab- 
getragenen Region  zugehörigen  Extremitäten. 

Münk  sieht  somit,  ähnlich  wie  auch  Hitzig,  in  dem  Symptomenbild 
nach  Abtragung  der  Regio  sigmoidea  eine  psychische  Schädigung,  eine 
Schädigung  von  Vorstellungen,  resp.  eine  Loslösung  gewisser  auf  die 
Empfindung  und  Bewegung  der  ergriffenen  Glieder  sich  beziehenden  Vor- 
stellungsreihen aus  dem  Ideenkreis  der  Tiere.  Luciani  und  Seppilli''-^'' 
fassen  demgegenüber  die  funktionellen  Lücken  als  Defekte  in  den  »ersten 
sensorisch-motorischen  Umwandlungsstätten  der  Rinde  <•,  in  denen  einerseits 
Empfangs-  und  Haltestellen  für  aus  gewissen  Körperregionen  hervorgehende 
Reize,  anderseits  aber  auch  der  Ausgangspunkt  für  zentrifugale  Willens- 
reizungen mit  Rücksicht  auf  die  Muskeln  zu  suchen  sind.  Diese  beiden 
Autoren  sind  die  Hauptvertreter  einer  sogenannten  anatomischen  Auffassung. 
Ferrier  betrachtete  die  ganze  Störung  als  eine  einfach  motorische,  doch  ist 
seine  Theorie  längst  widerlegt. 

Eine  von  den  im  vorstehenden  wiedergegebenen  Theorien  ganz  ab- 
weichende Meinung,  von  der  er  auch  später  noch  nicht  wesentlich  abging, 
hatte  sieh  Goltz  gebildet.  Goltz  und  sein  Schüler  Loeb  erblickten  in  den 
Innervationsstörungen  nach  Ausräumung  der  Regio  sigmoidea  im"  wesentlichen 
Wegfall  von  hemmenden  Einflüssen  seitens  der  Hirnrinde,  aber  auch 
Hemmungswirkungen  auf  tiefere  Hirnteile,  hervorgebracht  durch  Reize  seitens 
der  den  Defekt  umgebenden  Teile.  Goltz  betonte  dabei  auch  später  noch 
(und  bis  zu  einem  gewissen  Grade  mit  Recht),  daß  Empfindungen  und  Willens - 
impulse  im  Innern  des  Zentralorgans  auf  weitverbreiteten  vielfältigen  Bahnen 
zweifellos  auch  noch  nach  Ausräumung  der  Regio  sigmoidea  übertragen  würden. 

Während  früher  weitaus  die  Mehrzahl  der  Forscher  (mit  Ausnahme  von 
Bro wn-Sequard)  sich  dieser  Auffassung  von  Goltz  ablehnend  verhielt, 
sind  in  den  letzten  Jahren  einige  nicht  unwesentlichen  Bestandteile  der 
Goltzsehen  Betrachtungsweise  von  manchen  Autoren  wieder  aufgenommen 
worden,  indem  man  heute  manche  während  der  akuten  Krankheitsphase 
auftretende  und  wieder  weichende  Symptome  im  Sinne  von  »Hemraungs- 
wirkungen«  auf  die  tieferen  Hirnteile  auffaßt. 

Die  hier  in  Erscheinung  tretenden  nervös-mechanischen  Momente  stellen 
zweifellos  nur  besondere  (speziell  für  die  Tätigkeit  der  Extremitäten  dienende) 
Beispiele  für  die  allgemeine  Wirkungsweise  und  Funktionsverschiebung  nach 
Ausräumung  von  umfangreichen  Cortexabschnitten  (eventuell  von  Konti- 
nuitätsunterbrechuugen  in  der  grauen  Substanz  des  Gehirns  überhaupt)  dar, 
Wirkungsweisen,  deren  prinzipielle  Erörterung  schon  früher  stattgefunden 
hat  (siehe  unter  »Diaschisiswirkung«,  S.  242  ff). 

Einer  näheren  Betrachtung  der  speziellen,  nach  Abtragung  der 
Regio  sigmoidea  eintretenden  Funktionsverschiebungen  sei  hier  indessen 
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mit  Eücksicht  auf  die  Wichtigkeit  der  Eolle  dieser  Region  für  die  Aus- 
führung der  Bewegungen  im  allgemeinen,  ein  gewisser  Eaum  gewährt. 

Die  meisten  der  im  vorstehenden  kurz  angeführten  Theorien 
stammen  aus'  einer  Zeit,  wo  die  feinere  anatomische  Grundlage  für  die 
beschriebenen  Erscheinungen  noch  nicht  vorhanden  war.  Sie  können 
uns  daher  jetzt  nur  wenig  befriedigen.  Den  Theorien  von  Hitzig  und 
Münk  wurde  von  Luciani,  Ferrier  und  Franck  mit  Eecht  der  Vor- 
wurf gemacht,  daß  sie  die  Sachlage  noch  dadurch  verwickelter  gestalten, 
daß  sie  das  psychologische,  resp.  metaphysische  Gebiet  berühren.  Ob 
die  Bewegungs-  und  Tast  vor  Stellungen,  ob  das  Bewußtsein  für 
die  geschädigten  Körperteile  usw.  bei  den  Versuchstieren  geschwunden 
sind  oder  nicht,  das  wissen  wir  in  der  Tat  nicht;  wir  schließen  dies 
nur  aus  dem  Verhalten  der  Tiere.  Derartige  Schlüsse  sind  indessen  nicht 
zwingender  Natur.  Nach  Beobachtungen  beim  Menschen  wenigstens,  sind 
die  Vorstellungen,  auch  die  Tast-  und  Bewegungsvorstellungen,  solch 
komplizierte  Vorgänge,  daß  es  fraglich  erscheint,  ob  und  in  welchem 
Umfang  wir  berechtigt  sind,  die  aus  der  Muskel-  und  Tasttätigkeit  ab- 
geleiteten Vorstellungen  nach  Muskelgruppen  oder  Körperteilen  anato- 
misch zu  trennen  und  ihnen  einen  scharf  umschriebenen  Sitz  in  be- 
sonderen Windungen  einzuräumen.  Bei  jenen  Innervationsstörungen  ist 
meines  Erachtens  eine  psychologische  Erklärung  durchaus  entbehrlich, 
ich  halte  es  vielmehr  unter  Berücksichtigung  verwandter  pathologischer 
Erscheinungen  beim  Menschen  für  ausreichend,  wenn  jene  Funktions- 
störungen auf  Desorganisation  zwar  von  feineren,  aber  nicht  bis  zur 
Psyche  heranreichenden  erregungskombinatorischen  Vorgängen  zurück- 
geführt werden.  Jedenfi\lls  ist  aus  der  Tatsache,  daß  nach  einer  Cortex- 
läsion  ein  Hautreiz  uns  nicht  zum  Bewußtsein  kommt,  noch  nicht  zu 
schließen,  daß  der  Sitz  für  die  bewußte,  aus  der  fraglichen  Hautpartie 
fließende  Empfindung  in  jene  Cortexpartie  zu  versetzen  ist.  Sicher  ist 
es  ja,  daß  die  Thiere  die  Fähigkeit  verlieren,  mit  den  dem  abgetragenen 
Feld  zugehörigen  Extremitäten  isolierte  und  geordnete  Bewegungen 
willkürlich  und  auch  reflektorisch  auszuführen  und  die  betreffenden 
Glieder  in  abgestufter,  feiner  differenzierter  Weise  ihren  Willens- 
strebungen  dienstbar  zu  machen.  Dies  kann  aber  auch  auf  einer  Ataxie 
höherer  Ordnung  beruhen  (Schädigung  der  »technischen«  Fertigkeiten). 
Jedenfalls  ist  es  nicht  notwendig  anzunehmen,  daß  die  Seele  eines 
der  ßegio  Eolandica  verlustig  gegangenen  Tieres  jede  Kenntnis  von  der 
Lage  und  den  Verrichtungen  der  kranken  Glieder  verliert^)  und  daß  die  Tiere 
die  'Tastvorstellungen    (Erinnerungsbilder    früherer  kinästhetischer 

')  Eine  allgemeine  Orientierung  in  dieser  Richtung  dürfte  wohl  durch  die 
phylogenetisch  alten  Bahnen  und  Zentren,  die  ja  auch  eine  eorticale  Vertretung, 
und  zwar  außerhalb  der  Eegio  sigmoidea  besitzen,  erfolgen. 
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Empfindungen)  für  jene  Glieder  gänzlich  einbüßen.  Denn  es  unterliegt 
keinem  Zweifel,  daß  der  gesamte  Muskelapparat,  wenn  auch  in  stark 
reduzierter  Weise,  gleichwohl  im  Dienste  der  Vorstellungen  weiterarbeitet 
(so  ist  z.  B.  Einhaltung  der  Eichtung  bei  der  Lokomotion  möglich). 
Das  der  Extremitätenregion  beiderseits  beraubte  Tier  hat  zweifellos  noch 
motorische  Zielvorstellungen  und  Willensimpulse  (vgl.  den  Hund  von 
Gaule,  S.  278).  Es  steht  dem  der  Eegio  Eolandica  beiderseits  beraubten 
Tier  zwar  kein  prompt  arbeitendes  und  die  Bewegungsimpulse  mit  Präzision 
ausführendes  motorisches  Werk  mehr  zur  Bedienung,  aber  der  motorische 
Apparat  (auch  derjenige  für  die  oberen  Extremitäten)  braucht  für  die 
Seele  deshalb  noch  nicht  tot  zu  sein. 

Um  die  feinere  Mechanik  der  nach  Ausräumung  der  Eegio  sig- 
moidea  auftretenden  Punktionsstörungen  richtig  zu  würdigen,  muß  man 
sich  zunächst  anatomisch  klarlegen,  was  durch  einen  derartigen  opera- 
tiven Eingriff  eigentlich  zerstört  wird. 

Nach  unseren  heutigen  Erfahrungen  wissen  wir,  daß  die  Regio  sig- 
raoidea  oder  die  motorische  Zone  in  ihrer  Begrenzung  ziemlich  genau  zu- 
sammenfällt mit  demjenigen  Eindenareal,  dessen  Abtragung  gerade  ausreicht 
aber  auch  notwendigist,  um  eine  totale  Pyramidendegeneration  vom Cortex 
aus  hervorzurufen.  Die  Eegio  sigmoidea  ist  daher  auch  als  ürsprungsbezirk 
der  Pyramidenbahn  zu  betrachten.  Diese  letztere  leitet  nun  bekanntlich,  bei 
den  höheren  Säugern  wenigstens,  zum  großen  Teil  die  corticalen  Impulse 
aus  der  Eegio  sigmoidea  spinalwärts. ')  Die  Abtragung  der  Eegio  sigmoidea 
präsentiert  sich  demnach  in  erster  Linie  als  eine  Ausschaltung  sämtlicher 
Pyramidenbahnneurone  aus  der  Grroßhirnorganisation. 

Hierdurch  scheidet  aus  der  Organisation  des  centralen  Bewegungs- 
apparates eine  wesentliche,  die  Bewegungen  feiner  ausgestaltende  Komponente 
aus  und  die  Vorderhornzellen  im  Eückenmark  werden  eines  wesentlichen  Bruch- 
teils ihrer  Triebräder  beraubt. 

Durch  die  Ausräumung  der  Eegio  sigmoidea  wird  aber  auch  in  ähn- 
licher, wenn  auch  nicht  so  radikaler  Weise  die  Projektionsstrahlung  aus 
den  verschiedenen  Kerngruppen  des  Sehhügels  (speziell  aus  dem  lateralen  Kern; 
vgl.  Fig.  140),  einschließlich  ihres  corticalen  Endigungsbezirkes,  eliminiert,  ein 
Projektionsfaserkegel  der  aufs  engste  mit  der  die  sensiblen  Eeize  vermittelnden 
Schleife  verbunden  ist. 

Die  durch  die  Operation  bewirkte  Kontinuitätstrennung  der  soeben  er- 
wähnten corticalen  Projektionsbündel  erschöpft  aber  bei  weitem  nicht  die 
Störung,  welche  die  cerebrale  Leitungsorganisation  durch  die  Ausräumung  der 
Eegio  sigmoidea  erfährt,  ja  sie  stellt  niclit  einmal  die  wichtigste  Schädigung  dar. 

In  höherem  Gfrade  noch  als  durch  Wegfall  der  Pyramide  und  Schleife 
wird  die  gesamte  corticale  Mechanik  geschädigt  durch  den  Wegfall  der  zahl- 


1)  Diu-eh schneid ung  der  Pyramidenbahnen  hindert  bedeutend  das  Zustande- 
i^ommen  von  isolierten  Bewegungen,  auch  wenn  sie  sie  nicht  aufhebt;  isolierte  Bewe- 
gungen l<önnen  durch  elektrische  Eeizung  der  Foci  auch  dann  noch,  bis  zu  einem 
gewissen  Grade,  erzielt  werden,  wenn  die  Pyramidenbahn  in  der  Oblongata  durch- 
schnitten wurde  (vgl.  S.  258). 
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reichen,  der  Eegio  sigmoidea  entstammenden  Asso ziationsbünd el  und  der 
Eigenelemente  dieser  Eindenpartie. 

Ein  solcher  Ausfall  muß  eine  empfindliche  Organisationsstörung  (»Betriebs- 
störung«) in  sämtlichen  übrigen  Cortexabschnitten  und  Foci,  die  einen  regen 
Faseraustausch  mit  der  Eegio  sigmoidea  unterhalten  (also  vor  allem  in  der 
Occipital-  und  Parietalregion)  zur  Folgehaben.  Durch  das  plötzliehe  Ausscheiden 
jener,  die  in  Frage  stehenden  Funktionen  mittragenden  Ass oziationsbündel, 
(aus  dem  architektonischen  Gefüge  der  obgenannten  Cortexteile)  dürften  die  von 
jenen  Fasern  bedienten  Elemente  sicher  und  möglicherweise  sogar  strukturell 
geschädigt  werden. 

In  bezng  auf  die  Ableitung  des  Funktionsausfalls  aus  der  anatomischen 
Schädigung  ist  der  spezielle  Anteil  eines  jeden  beteiligten  Faserzuges  an  dem 


e 


Fig.  140.  Frontalsehnitt  dureli  ein  Affengeliirn  mit  Abtragung  der  linken  Extremitäten- 
zone (operiert  von  Münk);  die  sekundär  degenerierten  Stellen  rot.  Seijundäre  Degene- 
ration der  inneren  Kapsel,  des  lateralen  Kerns  (lat  d),  sowie  des  mittleren  Drittels  des 
Peduneulus  eer.  (Pedd).  Corp.  gen.  ext.  normal,  desgl.  der  hintere  ventrale  und  der 
mediale  Sehhügelkern  (vent  u.  med).  roter  Kern,  gcp  hintere  Zentralwindung. 
ang  Gyr.  angularis,  ang  str  Stabkranzsirahlung  aus  dem  Gyr.  angularis.  D  Rindendefekt. 

klinischen  Bilde  äußerst  schwer  richtig  abzuschätzen.  Der  Ausfall  der  Pyra- 
midenbahn als  solcher  vermag  das  Krankheitsbild  nicht  befriedigend  zu 
erklären,  denn  zunächst  stört  selbst  eine  doppelseitige  Durchschneidung  der 
Pyramide  an  der  Basis  weder  beim  Hund  noch  beim  Affen  die  intentioneile  Be- 
weglichkeit der  Glieder  in  sehr  auffälliger  Weise  (Eothmann),  dann  aber  wissen 
wir  aus  den  Versuchen  von  Exner  und  Paneth  sowie  auch  aus  denen  von 
Marique^^^*,  daß,  wenn  die  Eegio  sigmoidea  rings  umschnitten  und  so  des 
anregenden  Einflusses  seitens  der  Assoziationsfasern  beraubt 
wird,  die  Erhaltung  der  Pyramide  und  selbst  des  ganzen  Gyrus  sigmoideus 
nicht  ausreicht,  um  das  Tier  vor  den  bekannten  Ausfallserscheinungen  in 
den  Extremitäten  zu  schützen.  Auch  die  Unterbrechung  der  corticalen  sen- 
siblen Projektionsfasern  genügt  für  sich  nicht,  um  jene  Innervationsstörungen 
zu  erklären,  denn  es  können  auch  nach  isolierter  Läsion  solcher  Fasern  ausge- 
sprochene ataktische  Störungen  mitunter  ausbleiben.  Wissen  wir  doch,  daß  selbst 
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die  Zerstörung  sämtlicher  der  Eegio  sigmoidea  entstammender,  resp.  aus  dieser 
hervorgehenden  Stabkranzfasern  das  Zustandekommen  von  geordneten  Be- 
wegungen der  Extremitäten  nicht  stark  zu  hindern  vermag,  auch  lassen  sich 
nach  isolierter  Zerstörung  der  Projektionsfasern,  welche  der  Eegio  sigmoidea 
zufließen,  durch  elektrische  Eeizung  der  erregbaren  Punkte  der  motori- 
schen Zone  immer  noch  isolierte  Bewegungen  hervorbringen  (Marique). 

Die  Ausfallserscheinungen  nach  Exstirpation  der  Eegio  sigmoidea 
dokumentieren  sich  somit  als  Störungen,  an  deren  Zustandekommen 
mehr  noch  als  der  Wegfall  der  Projektionsfasern  derjenige 
der  Assoziationsfasern  (wenigstens  in  der  akuten  Phase)  partizipiert 
und  es  muß  der  Ort,  wo  die  nervös-mechanische  Störung  ihren  Angriifs- 
punkt  hat,  überall  dorthin  verlegt  werden,  wo  sich  noch  an  zusammen- 
hängenden Neuronenverbänden  der  Einfluß  der  Verbindungen  aus  der 
Eegio  sigmoidea  normaliter  geltend  macht. 

Von  den  Hirnabschnitten,  die  infolge  der  Ausräumung  der  Eegio 
Eolandica  vorübergehend  oder  dauernd  ihrer  natürlichen  Bewegungs- 
antriebe verlustig  gehen,  kommen  in  Frage:  zahlreiche  extrarolandische 
motorische  und  andere  Zentren  im  Oortex,  dann  Neuronenverbände  im 
Mittelhirn,  im  Pons  und  im  Eückenmark,  sofern  sie  normaliter  in 
reichen  Wechselbeziehungen  zur  Eegio  Eolandica  stehen  und 
von  dieser  aus  in  weitgehender  Weise  miterregt  werden;  in  erster  Linie 
selbstverständlich  die  durch  die  Pyramidenfasern  bedienten  Gliederungen 
im  Eückenmarksgrau.  Die  Beteiligung  an  dem  residuären  funktionellen 
Defekt  geschieht  nach  Maßgabe  der  Bedeutung  all  jener  Zentren 
für  das  Zustandekommen  der  feiner  ausgebauten  intentioneilen 
B  ewegungsakte. 

Wenn,  auch  weitaus  die  Mehrzahl  der  Neurone,  die  bei  der  Aus- 
räumung der  Eegio  sigmoidea  unterbrochen,  resp.  geschädigt  werden, 
zu  den  Assoziationsneuronen  gehören,  so  ist  daraus  immer  noch  nicht 
der  Schluß  zu  ziehen,  daß  es  der  Wegfall  der  Assoziationsneurone  ist, 
welcher  den  bekannten  residuären  Funktionsstörungen  in  den  Extremi- 
täten den  charakteristischen  Stempel  aufdrückt. 

Die  Bedeutung  des  Wegfalls  einer  Faserverbindung  für  eine  nach 
operativem  Eingriff  sich  einstellende  Funktionsstörung  richtet  sich  selbst- 
verständlich in  erster  Linie  nach  der  Eolle,  die  diese  Verbindung  in  der 
Mechanik  der  normalen  Funktion  zu  spielen  hat.  Physiologisch  entscheidet 
über  die  Bedeutung  eines  Bündels  zunächst  der  Umstand,  ob  und  wie 
bald  nach  operativer  Ausrottung  dieses  und  in  welcher  Ausdehnung 
ein  durch  dieses  Bündel  anatomisch  versorgter  Hirnteil  seine  Funk- 
tionsfähigkeit wiedererlangt.  Da  nach  Kontinuitätsunterbrechungen 
von  Fasern  das  Moment  der  Diaschisis  in  den  direkt  von  der  Läsion 
betroffenen  Hirnteilen  eine  hervorragende  Eolle  spielt,  so  kommt  es 
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bei  der  näheren  Würdigung  des  Gesamtschadens  noch  darauf  an,  wie 
bald  nach  der  Operation,  d.  h.  ob  man  im  akuten  oder  im 
Dauerstadium  die  Funktionen  des  Tieres  prüft.  Im  akuten  Sta- 
dium werden  zunächst,  entsprechend  der  jäh  erfolgenden  Massenunter- 
brechung von  langen  und  von  mittleren  Assoziationsfasern,  die  Folgen 
(abgesehen  etwaiger  zirkulatorischer  und  entzündlicher  Störungen  der 
Nachbarprovinzen)  sich  vor  allem  in  Gestalt  einer  weitgehenden  Shock- 
oder  Diaschisiswirkung  (die  sich  sogar  auf  die  Tätigkeit  der  Sinne 
[Sehstörung]  und  der  Psyche')  [Orientierungsstörung,  Seelenblindheit] 
erstreckt)  geltend  machen  und  einige  Zeit  den  Charakter  des  Krankheits- 
bildes (wie  das  bei  den  von  Hitzig  am  Gyr.  sigmoideus  operierten 
Tieren,  die  an  transitorischer  Sehstörung  erkrankten,  der  Fall  war)  be- 
herrschen. Die  mit  der  Eegio  sigmoidea  in  regem  Faseraustausch  stehen- 
den, und  durch  Unterbrechung  der  bezüglichen  assoziativen  Verbindungen 
akut  funktionell  geschädigten  corticalen  Felder  (z.  B.  die  Sehsphäre) 
werden  sich  indessen,  da  jene  Assoziationsfasern  nur  mit  Bezug  auf  be- 
stimmte gemeinsame  Leistungen  (besonders  ausgebaute  Erregungs- 
kombinationen) einen  engeren  Einfluß  auf  jene  Eindenteile  ausüben,  für 
deren  Tätigkeit  im  übrigen  aber  entbehrlich  sind  —  nach  kurzer  Zeit 
sich  wieder  erholen  und  nahezu  in  alter  Weise  wieder  aktionsfähig 
werden.^)  Anders  verhält  es  sich  dagegen  mit  gewissen  subcorticalen 
Zentren,  die  so  organisiert  sind,  daß  sie  der  Mitwirkung  der  in  der 
Regio  sigmoidea  enthaltenen  Neuronenverbände  für  ihre  eigene  Funktion 
—  soll  letztere  sich  in  halbwegs  harmonischer  Weise  abspielen  — 
nicht  entbehren  können.  Zu  diesen  subcorticalen  Zentren  sind  vor 
allem  die  Yorderhornzellen  des  Rückenmarks  und  wahrscheinlich  auch 
manche  Zellenverbände  im  Mittelhirn  (motorische  Hauben  Zentren)  und 
in  der  Oblongata  zu  rechnen,  Verbindungen,  welche  so  gestaltet  und  von 
Jugend  an  so  eingeübt  sind,  daß  sie  gewöhnlich  gemeinsam  mit  der 
Pyramidenbahn  in  Aktion  treten.  Da  sehen  wir,  daß  sie,  wenn  die  Regio 
sigmoidea  zerstört  wurde  (Unterbrechung  der  Pyramidenbahn),  selbst 
nach  Ablauf  der  eigentlichen  Diaschisiswirkung,  in  einen  Zustand  von 
assoziativen  Desorganisation  und  lückenhafter  Tätigkeit  (infolge  Ab- 
sperrung einer  wichtigen  Innervationsquelle)  geraten,  von  der  sie  sich 
nicht  wieder  erholen.  Jene  subcorticalen  Zentren  können  nunmehr  nur 
noch  zu  Prinzipalbewegungen  und  selbst  zu  solchen,  (bei  Alfen  wenigstens), 
nur  in  modifizierter  Weise  herangezogen  werden.  Nach  Abtragung  der 
Regio  sigmoidea  ist  es  der  Ausfall  der  Pyramidenbahn,  resp.  der  Ur- 
sprungszellen dieser  letzteren  (in  der  Regio  Rolandica)  in  Verbindung  mit 

')  Intereortieale  Diaseliisis. 

-)  Sie  bleiben  immerhin  dauernd  jenes  Erregungsanteils  verlustig,  doch  ist 
dieser  Ausfall  funktionell  nicht  auffällig. 

Monakow,  Gehimpathologie.  2.  Aufl.  ■ 
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den  histologischen  Eigenelementen  der  Foci  jener  Gegend, 
welcher  in  der  Dauerphase  in  erster  Linie  die  auffälligsten  Innervations- 
störungen  verschuldet;  aber  auch  der  Unterbrechung  innerhalb  der 
corticalen  sensiblen  Bahnen  (Vernichtung  der  Strahlungen  aus  dem  lateralen 
Sehhügelkern)  kommt  ein  nicht  unwesentlicher  Anteil  an  dem  Zu- 
standekommen der  bekannten  Symptome  in  den  Extremitäten  zu,  doch 
läßt  sich  m.  E.  der  Ausfall  letzterer  durch  andere  Bahnen  (Nachbar- 
bahnen) noch  eher  ersetzen,  als  die  jede  Zielbewegung  eigentlich  diri- 
gierende Tätigkeit  der  Pyramidenbahnneurone. 

In  der  ganzen  Summe  der  nach  Exstirpation  der  Eegio  sigmoidea 
auftretenden  und  früher  analysierten  Ausfallssymptome  vermag  ich,  zumal 
in  der  Dauerperiode,  einen  eigentUchen  psychischen  Defekt  in  Gestalt 
eines  Verlustes  von  bestimmten  Vorstellungen  (Bewegungs-,  Berührungs- 
vorstellungen etc.)  nicht  zu  erkennen. 

Nach  Ausräumung  der  Eegio  sigmoidea  bleiben  ja  die  Prinzipal- 
bewegungen von  Münk  (Laufen,  Klettern,  Sichaufrichten,  Drehen,  Auf- 
springen etc.),  auch  wenn  sie  eine  empfindliche  Einschränkung  (Weg- 
fall der  Zielkomponente)  erfahren,  doch  erhalten,  auch  in  ihren  die 
Einzelbewegungsakte  roh  registrierenden  (zentripetalen)  Bestandteilen. 
Die  Prinzipalbewegungen  werden  nun  an  Stelle  der  spezialisierten  Ziel- 
bewegungen den  Trieben  des  Tieres  dienstbar  gemacht,  und  gewöhnlich 
in  dem  Umfange,  daß  das  beider  Extremitätenzonen  (motorische  Zone) 
beraubte  Tier  mittels  der  Prinzipalzentren  seinen  Bewegungszweck,  aller- 
dings mühsam  und  in  ungeschickter  Weise,  aber  doch  mit  Erfolg  erreichen 
kann.  ^)  Zur  Lösung  dieser  Aufgabe  müssen  doch  Bewegungsvorstellungen, 
geweckt  werden,  in  welchen  auch  die  Einzelakte  einer  zusammengesetz- 
ten Bewegung  im  Eohen  enthalten  sind. 

Es  fragt  sich  nun,  ob  man  berechtigt  ist,  ein  Tier,  welches 
zweifellos  noch  einen  bestimmten  Bewegungsplan  entwirft,  um  sich 
allerlei  äußere  Dinge  dienstbar  zu  machen,  wenn  es  diesen  Plan  in 
Bezug  auf  die  Sukzession  der  motorischen  Einzelakte  zwar  ungeschickt, 
aber  doch  ganz  richtig  und  unter  steter  Beobachtung  des  Endzweckes, 
realisiert,  —  als  der  Bewegungs  Vorstellungen  völlig  beraubt  auf- 
zufassen. Ich  glaube  nein,  auch  dann  nein,  wenn  dem  Tier  ein  feineres 
Eindringen  in  die  motorische  Einzelakte  (Innervationsgefühle),  die  es  bei 
seinen  Handlungen  auszuführen  hat,  fehlt.  Aber  auch  noch  folgende  Über- 
legungen sind  der  Auffassung,  daß  das  der  Extremitätenregion  beraubte 

')  Das  der  Regio  sigmoidea  beiderseitig  beraubte  Tier  kann  noch  mit  Überlegung 
handeln,  sieh  auch  orientieren,  es 'wird  nur  die  zur  Erreichung  eines  bestimmten  Zieles 
notwendigen  Bewegungen  in  ungeschickter,  grobataktischer  Weise,  ohne  Differenzierung 
der  einzelnen  Bewegungsakte  ausführen,  in  noch  mangelhafterer  Weise,  als  es  der  von 
Oaule  operierte  Hund  tat,  aber  es  wird  seinen  Zweck  doch  zu  erreichen  suchen. 
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Tier  die  ßewegangs-,  Druck-  und  andere  »Vorstellungen«  verloren  hat, 
hinderlich.  Die  Prinzipalbewegiingen  können  erfahrungsgemäß  von  allen 
Cortexteilen  angeregt  werden  (jeder  Sinnesreiz  vermag  die  Lokoraotion 
von  sich  aus  in  Gang  zu  setzen);  sie  müssen  somit  in  allen  Cortex- 
abschnitten  ausreichende  Vertretungen  haben  und  zwar  sowohl  in  bezug 
auf  die  zentrifugale  als  die  zentripetale  Komponente.  Jeder  begonnene 
Bewegungsakt  muß  sich  irgendwie  (wenn  auch  nur  in  den  subcorticalen 
Zentren)  registrieren  und  eine  neue  anregende  und  regulierende  Wirkung 
auf  den  darauffolgenden  ausüben,  bis  die  zusammengesetzte  Bewegung 
abgewickelt  ist.  Eoh  summarisch  muß  die  ausgeführte  Bewegung  in 
den  Vorstellungen  noch  eine  Spur  hinterlassen;  es  gibt  zweifellos  auch 
»Merkstationen«  für  die  Prinzipalbewegungen,  welche  für  die  Einhaltung 
der  Bewegungsrichtung  von  Bedeutung  sind. 

Es  ist  daher  m.  E.  richtiger  anzunehmen,  daß  bei  den  der 
motorischen  Zone  beraubten  Tieren,  aus  den  Bewegungsvorstellungen  nur 
diejenigen  Komponenten  ausgefallen  sind,  die  sich  auf  die 
Speziairepräsentation  der  Extremitäten  im  Cortex  (die  »Rolandi- 
schen Komponenten«)  beziehen,  daß  aber  die  übrigen  (die  unter  Mitwirkung 
von  Prinzipalbewegungen  entstandenen)  erhalten  bleiben.  Ebenso  ist  daran 
festzuhalten,  daß  die  Prinzipalzentren  für  die  Empfindungen  im  Rohen  (unter 
Ausschluß  der  Lokalzeichen)  in  Anspruch  genommen  werden  und  daß  sie 
auch  an  dem  Aufbau  der  kinästhetischen  Vorstellungen  sich  beteiligen.  Diese 
Umstände  sowie  die  Erfahrung,  daß  die  Bewegungsvorstellungen  einen 
integrierenden  Bestandteil  der  Zielvorstellungen  bilden,  und  daß  die  Ziel- 
vorstellungen nicht  aufgehoben  werden  können,  so  lange  überhaupt  noch 
Cortexsubstanz  vorhanden  ist  (selbstverständlich  unter  Einschränkung, 
welche  der  Größe  des  Defektes  proportional  ist),  lassen  es  unbestreitbar 
erscheinen,  daß  durch  die  Abtragung  der  motorischen  Zone  die  Be- 
wegungsvorstellungen als  solche  keineswegs  beseitigt  werden. 
Es  ist  vielmehr  naheliegend,  anzunehmen,  daß  ein  der  motorischen 
Zone  beraubtes  Tier  sich  zwar  eine  Vorstellung  bildet,  welche  Bewegungs- 
figur es  für  einen  bestimmten  Zweck  auszuführen  hat,  daß  es  aber  über 
die  Ausführungsweise  der  entsprechenden  Bewegung  nicht  näher  ins 
klare  kommen  kann.  Es  fehlt  ihm  nicht  an  der  Fähigkeitt,  den  psychischen 
Entwurf  zur  Bewegung  zu  machen,  wohl  aber  an  der  harmonischen 
Detailausführung.  Diese  letztere  Störung  darf  aber  nicht  als  eine  psychische 
bezeichnet  werden,  sie  ist  vielmehr  als  eine  Art  von  Ataxie  höherer 
Ordnung  zu  betrachten.  Die  Bewegungsstörungen  nach  Abtragung  der 
motorischen  Zone  wären  demnach  am  richtigsten  als  feinere  corticale 
Ataxie  (eine  Art  von  Apraxie)  zu  bezeichnen. 

Die  Extremitätenregion  oder  die  Regio  Rolandica,  resp.  sigmoidea 
ist  von  sämtlichen  Windungsabschnitten,  mit  Ausnahme  des  Occipital- 
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lappens,  mit  am  besten  studiert,  sowohl  beim  Hund  als  beim  Alfen. 
Schon  die  Operationsfolgen  nach  ein-  oder  beiderseitiger  Abtragung  der 
sogenannten  Kopfregion  (vorderer  Schenkel  des  Gyr.  coronarius  und 
des  Gyr.  Sylvins:  Fig.  137)  sind  wesentlich  schwerer  zu  verstehen  als 
die  Folgen  nach  Exstirpation  im  Bereiche  der  Extremitätenregion.  Was 
wir  über  die  Funktionen  der  Kopfregion  wissen,  stützt  sich  mehr  auf 
Eeiz,  denn  auf  Exstirpationsversuche.  Wohl  wissen  wir,  daß  selbst  nach 
einseitiger  Abtragung  der  Kopfregion,  zumal  im  akuten  Stadium,  sich 
eine  Eeihe  von  Störungen,  die  sich  auf  die  Innervation  des  Gesichtes,  der 
Zunge,  des  Kehlkopfes  beziehen,  einstellt,  ferner  daß  dabei  manche 
Gesichtsreflexe  (wie  z.  B.  der  von  Hitzig  jüngst  beschriebene  Nasen- 
lidreflex)  gestört  werden.  Bis  jetzt  ist  es  aber  nicht  gelungen,  selbst 
nach  beiderseitigen  begrenzten  Eingriffen  in  die  Kopfregion  die  Inner- 
vation mancher  Ausdrucksbewegungen,  z.  B.  das  Bellen  ^)  als  solches,  oder 
gar  die  für  die  Nahrungsaufnahme  unentbehrlichen  motorischen  Verrich- 
tungen, wie  z.  B.  das  Kauen,  Schlucken  etc.  dauernd  ernstlich  zu  beeinflussen. 
Die  im  akuten  Stadium  hie  und  da  auftretenden  derartigen  Innervations- 
störungen  bilden  sich  gewöhnlich  ziemlich  bald  wieder  zurück.  Genug, 
die  eigentlichen  Eesiduärerscheinungen  nach  Exstirpation  der  Kopfregion 
lassen  sich  bis  jetzt  noch  nicht  näher  präzisieren.  Sicher  ist,  daß  der 
corticale  Anteil  für  die  Innervation  des  Mundes,  der  Zunge,  des  Kehl- 
kopfes, beim  Hund  wenigstens,  ein  relativ  bescheidener  ist.  Doch  bedürfen 
alle  diese  Fragen  eines  gründlichen  experimentellen  Ausbaues. 

Nach  einseitiger  Ausräumung  der  Kopfregion,  vor  allem  des  Gyr. 
coronarius,  beim  neugeborenen  Hund  beobachtet  man  sekundäre  Degene- 
rationen im  bezüglichen  Stabkranzanteil,  dann  im  vorderen  Schenkel  der 
inneren  Kapsel,  im  vorderen  lateralen  und  im  vorderen  ventralen  Seh- 
hügelkern (Vent.  ant.).  Hieraus  ergibt  sich  wenigstens,  daß  die  zentri- 
petalen, für  die  Innervation  der  Kopfregion  bestimmten  Leitungen  sich 
unter  Mitwirkung  des  vorderen  lateralen  Sehhügelkerns  abspielen. 

h)  Exstirpation  der  Eegio  parietalis  (Zone  F  von  Münk,  vgl.  S.  276). 

Noch  weniger  befriedigend  als  die  Kopfregion  ist  die  Bedeutung 
der  Zone  von  Münk  (beim  Hund  das  Feld  zwischen  der  Extremi- 
tätenregion und  der  Sehsphäre,  beim  Affen  der  Gyr.  angularis)  auf- 
geklärt. Trotz  sehr  zahlreicher  experimenteller  Eingriffe  sind  die  gesetz- 
mäßigen residuären  Folgeerscheinungen  nach  Abtragung  der  Zone 
nur  in  den  allerrohesten  Umrissen  bekannt.  Die  neuen  Untersuchungen 
von  Munk^^^   scheinen  die  alten  Ermittlungen  dieses  Forschers  und 

')  Das  Bellen  wird  indessen  nach  Münk  aufgehoben  nach  beiderseitiger  Zer- 
störung der  Hörsphäre.  Eindentaube  Hunde  bellen  nicht  oder  doch  ganz  anders  als 
nicht  rindentaube  Tiere  (vgl.  S.  312  ff.). 
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teilweise  auch  diejenigen  von  Schäfer'""^'''  zu  bestätigen,  daß  die  Aus- 
räumung der  Zone  F  Innervationsstörungen  der  Augen,  im  Sinne 
einer  dauernden  Beeinträchtigung  einzelner  assoziativen  Augenbewegungen, 
sowie  Verminderung  der  Empfindlichkeit  des  gegenseitigen  Auges  (nach 
einseitiger  Abtragung)  zur  Folge  hat.  Nach  beiderseitigen  Exstirpa- 
tionen  der  Zone  F  beobachtete  Münk  weiter  noch  Unfähigkeit  die 
oberen  Augenlider  so  hoch,  wie  unter  normalen  Verhältnissen,  zu  heben 
(Parese  der  Heber  des  Auges  und  der  Lider),  ferner  Unfähigkeit  normal 
zu  fixieren  und  die  Lage  der  Objekte  in  der  Tiefe  des  Gesichts- 
feldes zu  erkennen  (Versuche  an  Affen).  Letztere  Störung  äußerte  sich 
in  der  Weise,  daß  der  beider  Gyri  angulares  beraubte  Affe  wohl  die  Fähigkeit 
besaß,  mit  den  Fingerspitzen  zu  fassen,  daß  er  aber  nach  den  Gegen- 
ständen zu  weit  oder  zu  kurz  griff,  woraus  Münk  schließt,  daß  er 
die  Lage  des  Objektes  in  der  Tiefe  desGesichtsfeldes  nicht  richtig  erkannte. 

Darnach  würde  nach  der  Betrachtungsweise  von  Münk,  die 
Eindenpartie  F  beim  Hunde  und  beim  Affen  grundsätzlich  zu  den  Be- 
wegungen der  Augen  in  ähnlichen  Beziehungen  stehen,  wie  die  Ex- 
tremitätenregion zum  Arm  und  Bein  und  die  Kopfregion  zum  Kopf  und 
zum  Hals.  Nach  den  Untersuchungen  von  Münk  scheinen  jedenfalls 
Beziehungen  des  Gyr.  angularis  zur  Kör  per  Sensibilität  ausgeschlossen 
zu  sein. 

So  erfreulich  diese  wenigen  positiven  Operationserfolge  nach  Aus- 
räumung der  Augenregion  (Zone  F)  an  sich  auch  sind,  so  beleuchten 
sie  doch  nur  einen  winzigen  Bruchteil  der  Funktionen  dieser  Einden- 
partie; jedenfalls  stehen  jene  Ausfallserscheinungen  außer  jedem  Ver- 
hältnis zu  der  bedeutenden  corticalen  Ausdehnung  der  Zone  F  und 
bringen  uns  das  Verständnis  der  Tätigkeit  jener  Zone  im  ganzen  nicht 
wesentlich  näher.  Die  vor  Jahren  ausgesprochene  Vermutung  Lueianis  '^^^ 
daß  die  Zone  i^gleichsam  ein  Zentralherd  für  die  Eepräsentation  der  verschie- 
densten Sinne  sei,  ein  Art  Zentrum  der  Zentren  darstelle  und  daher 
höheren  assoziativen  Funktionen  vorstehe '),  hat  bis  jetzt  noch  wenig 
sichere  Stützen  erhalten-). 

Die  Ergebnisse  mittels  der  Degenerationsmethode  .stehen  mit  der  Auf- 
fassung Münks,  daß  in  der  Zone  F  die  Innervation  der  Augen bewegungen 
repräsentiert  sei,  nicht  gerade  in  Widerspruch,  sie  weisen  jedoch  darauf  hin, 
daß  die  Auffassung  von  Münk  eine  zu  enge  ist.  Die  Stabkranzverbindungen 
des  Gyr.  angularis,  resp.  der  entsprechenden  Eindenpartie  beim  Hunde 
sind  viel  zu  mächtig  ausgedehnt,  als  daß  sie  einzig  der  Innervation  der 

')  Es  ist  dies  eine  Betrachtungsweise,  die  mit  der  von  Fleclisig  aufgestellten 
Theorie  der  Assoziationszentren  manche  Berührungspunkte  besitzt;  verlegt  doch  auch 
Flechsig  eines  seiner  Assoziationszentren  in  den  Parietallappen. 

Näheres  über  die  Bedeutung  der  Zone  F  siehe  auch  unter  Assoziationszentren 
von  Flechsig. 
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Augenbewegungen  als  Grundlage  dienen  könnten.  Nach  Abtragung  des  Gyr. 
angularis  wird  nämlich  nicht  nur  der  Stabkranzanteil  des  Pulvinars  und 
dieses  letztere  zur  sekundären  Degeneration  gebracht,  sondern  auch  partiell  der  Stab- 
kranzanteil  zum  ventralen  Sehhügelkern  und  der  ventrale  Kern  selbst  (im  kau- 
dalen  Abschnitt),  teilweise  gerade  in  derjenigen  Partie,  in  welcher  die  sensible 
Portion  der  Schleife  und  andere  zentripetale  Faserzüge  sich  aufsplittern.  Hier- 
bei ist  auch  die  experimentell-anatomische  Erfahrung  festzuhalten,  daß  bei  neu- 
geboren operierten  Tieren  (Katze,  Hund)  die  Schleife,  welche  nach  Abtragung  der 
Eegio  sigmoidea  allein,  in  ihrer  Entwicklung  nicht  nennenswert  beeinträchtigt 
wird,  eine  unverkennbare  Wachstumshemmung  (einfache  Atrophie)  erfährt, 
sobald  gleichzeitig  mit  der  Regio  sigmoidea  auch  noch  die  Zone  i'^mit 
abgetragen  wird.')  Dieser  Operationserfolg  deutet  daraufhin,  daß  möglicherweise 
zentripetale  Strahlungen,  welche  der  Innervation  der  Prinzipalbewegungen 
und  vielleicht  der  Gemeinsensibilität  (Druck-  und  Schmerzgefühle  ohne  Berück- 
sichtigung des  räumlichen  Momentes)  dienen,  in  der  Region  F  sich  mit- 
repräsentiert finden  (gemeinsam  mit  den  Fasern  für  die  Augeninnervation), 
und  daß  hier  vielleicht  eine  ähnliche  Mischung  in  der  Repräsentation  der 
von  der  Körperoberfläche  fließenden,  sensiblen  Impulse  stattfindet,  wie  in  der 
Regio  sigmoidea,  nur  daß  in  letzterer  die  Zahl  der  für  die  Berührung  und 
die  Lokalisation  dienenden  Spezialfasern  eine  wesentlich  größere  ist. 

So  viel  scheint  sicher  zu  sein,  daß,  beim  Affen  wenigstens,  doppel- 
seitige Exstirpation  des  Gyr.  angularis  die  intelektuellen  Fähigkeiten  nicht 
nennenswert  beeinträchtigen  muß  (Münk).  Ebenso  konnte  Münk  nach  Ab- 
tragung des  Gyr.  angularis  nur  dann  Sehstörungen  und  zwar  gewöhnlieh 
des  gegenseitigen  Auges  nachweisen  (der  Hund  sah  einzelne  Fleischstücke 
auf  dem  Boden  nicht),  wenn  die  Exstirpation  ein  wenig  weiter  nach  hinten  sich 
erstreckte  und  in  die  vordere  Partie  der  Sehsphäre  übergriff. 

c)  Exstirpation  der  Zone  G  von  Münk. 
Über  die  Operationsfolgen  der  Zone  G  von  Münk  (Fig.  136)  ist 
noch  weniger  als  über  die  nach  Abtragung  der  Zone  bekannt.  Münk 
bezeichnet  sie  als  die  Ohrregion,  weil  er  bei  seinen  älteren  Versuchen 
beobachten  konnte,  daß  Zerstörung  jener  Zone  für  die  Innervation  des 
Ohres  ähnliche  Folge  habe,  wie  die  Abtragung  der  Zone  F  für  die 
Innervation  der  Augen.  Er  hat  seither  das  Studium  dieser  Gegend  nicht 
wieder  aufgenommen  und  auch  andere  Autoren  haben  sich  bisher  der 
näheren  Forschung  dieser  Partie  ferngehalten. 

fZj  Exstirpation  der  Eegio  occipitalis  (Sehsphäre  von  Münk). 

Die  Munksche  Sehsphäre  umfaßt  beim  Hund  die  hintere  Hälfte  des 
Gyr.  suprasplenius  (/),  des  Gyr.  entolateralis  (ZZ),  des  Gyr.  ectolateralis  {III) 
und  ein  Stück  des  Gyr.  suprasylvius  {IV,  Fig.  141) ;  sie  erstreckt  sich  in  sagittaler 

1)  Tsehermak'"**  konnte  nach  einseitiger  Zerstörung  der  Hinterstrangkerne  bei 
jungen  Katzen  degenerierte  Fasern  (Marehi- Methode)  bis  in  den  Stabkranz  und  in  die 
Rinde  des'  Gyrus  coronarius  verfolgen.  Dieser  Befund  bedarf  noch  der  Bestätigung. 
Immerhin  irt  es  bemerkenswert,  daß  aufsteigende  sekundäre  Veränderungen  sieh  ge- 
rade in  der  Windungspartie  sieh  zeigten,  deren  Abtragung  für  das  Zustandekommen 
einer  absteigenden  Schleifenatrophie  notwendig  ist. 
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Eichtung  vom  Oceipitalpol  bis  in  die  Frontalebenen  des  Balkenspleniums  und 
der  retrolenticulären  Partie  der  inneren  Kapsel,  resp.  bis  in  die  vorderste 
Frontalebene  des  Corpus  gen.  ext.   Die  mediale  Grenze  der  Regio  occipitalis 
reicht  bis  zum  Sulc.  splenial. 
und    die   laterale    endigt  mit 
einem   kleinem  Zipfel   in  der 
ektosylvisehen  Windung  (vgl. 
Fig.  141). 

Beim  Affen  (Macacus) 
fällt  die  Sehsphäre  genau  mit 
der  Ausdehnung  des  Oceipital- 
lappens  zusammen;  sie  wird 
also  nach  vorn  begrenzt  durch 
die  Affenspalte.  Die  Hauptpartie 
der  Sehsphäre  ist  in  der  Einde 
der  tief  sich  einstülpenden  vfindZi^l^ 
Fissura  calcarina  zu  suchen. 
Letztere  sowie  teilweise  auch 
die  Einde  der  Konvexität  des 
Occipitallappens  verraten  den 
bekannten,  beim  Menschen  be 
reits  näher  erörterten  Schichten-  •j^^wi""/ 
typus  der  Calcarina.  Der  Mark- 
körper des  Occipitallappens  ist 
beim  Affen  auffallend  spärlich 
entwickelt,  derart,  daß  die 
laterale  und  die  mediale  Wand 
der  Regio  occipitalis,  zumal  in 
der  Gegend  des  Occipitalkonus, 
nur  durch  eine  schmale,  meist 
aus  den  sagittalen  Strahlungen 
bestehenden  Markwand  von 
einander  getrennt  sind. 

Die  Sehsphäre  entspricht 
bei  beiden  Tieren  ziemlich 
genau  demjenigen  Einden- 
bezirk,  dessen  einseitige  Aus- 
räumung gerade  ausreicht,  um 
das  Corp.  gen.  ext.  derselben 
Seite  zu  einer  vom  Cortex  aus 
maximal  zu  erreichenden  se- 
kundären Degeneration,  d.  h. 
zu  einer  nahezu  vollständigen 
degenerativen  Vernichtung  zu  bringen  (Fig.  144).  Nach  einem  solchen 
Eingriff  geht  gewöhnlich  auch  ein  Teil  des  vorderen  Zweihügels 
(im  mittleren  Grau  und  Mark)  und  beim  Hunde  auch  das  Pulvinar 
sekundär  zugrunde.  Man  kann  daher  auch  als  anatomische  Sehsphäre 


Frontatethdi 


Fig.  141.  Oberfläche  des  Himdegehirns  mit  den 
verschiedenen    corticalen    »Pühlsphären«  nach 
Münk. 


Fig.  142.  Laterale  Ansicht  der  linken 
Großhirnoberfläche  des  Atfen  mit  den 
corticalen    »Fühlsphären»    nach  Münk. 
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oder  als  Sphäre  des  Corpus  gen.  ext.,  resp.  der  übrigen  primären 
optisclien  Zentren,  den  Einstrahlungsbezirk  der  primären  opt,  Centren 
bezeichnen,  womit  selbstverständlich  die  anatomische  Bedeutung  der 
Eegio  oceipitalis  nur  nach  einer  Eichtung  ausgedrückt  wird  (Fig.  143). 

Über  die  physiologischen  Polgen  nach  ein-  und  beiderseitigen 
Abtragungen  im  Gebiet  der  Munkschen  Sehsphäre  und  überhaupt  des 
Occipitallappens  besitzen  wir  eine  besonders  reiche  Erfahrung.  Es  sind 
wenige  Cortexabschnitte  vorhanden,  die  mit  solchem  Interesse  und  in  so 
eingehender  Weise,  auch  mit  so  großem  Erfolg  studiert  worden  sind, 
wie  gerade  die  mit  der  Innervation  der  Lichtempfindung  in  so  enger 


Fig.  143.  Frontalsehnitt  durch  ein  Hundegehirn  mit  Defekt  beider  Sehsj^hären  (von 
Münk  operiert).  Vordere  Ebene  des  Pulvinars  und  des  Corpus  inanim.  D  (schraffierte 
Partie)  Eindendefelit.  Die  gesättigt  rot  wiedergegebenen  Stellen  (3f,  Pu,  J)  sind  se- 
kundär degeneriert,  foni  Gyrus  fornicatus.  M  Oceipitalmark,  beiderseits  degeneriert. 
J  Hintere  innere  Kapsel,  beiderseits  degeneriert.  B  Balken,  degeneriert.  Pu  Pulvinar, 
beiderseits  symmetrisch  degeneriert,  äuss  Äußerer,  hin  innerer  Sehhiigelkern.  lam  med 
Lamina  meduUaris  e.xt.  To  Tractus  opticus,  etwas  atrophisch. 

Beziehung  stehende  Eegio  oceipitalis.  Die  Sehsphäre  wurde  von  Münk 
im  Jahre  1877  entdeckt. 

Wenn  auch  über  manche  Punkte  der  nach  Exstirpation  der  Eegio 
oceipitalis  (ideale,  in  ihrer  engeren  Begrenzung  noch  nicht  endgültig 
festgestellte  Sehsphäre)  gesetzmäßig  auftretenden  Operationsfolgen  auch 
heute  noch  ernste  Meinungsdifferenzen  unter  den  Autoren  bestehen 
(namentlich  mit  Bezug  auf  die  nähere  Interpretation  des  Verhaltens  der 
Versuchstiere),  so  sind  alle  Autoren  darüber  einig,  daß  jeder  größere 
operative  Eingriff  in  die  Eegio  oceipitalis  notwendig  gefolgt  ist  von 
Sehstörungen  hemianopischen  Charakters')  und  daß  beider- 

')  Nach  Hitzig  sind  die  hemianopischen  Störungen  nicht  immer  dauernd. 
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seitige  Ausräumung  der  ganzen  Eegio  occipitalis  (in  einem  der 
Munkschen  Sehsphäre  genau  entsprechenden  Umfange)  zu  den  aller- 
schwersten  Schädigungen  des  Sehens  (Rindenblindheit)  führen  muß.  Die 
Grenzen  desjenigen  Bezirkes,  dessen  Abtragung  die  vom  Cortex  aus  maximal 
zu  erreichende  Sehstörung  her  vorzubringen  imstande  ist,  sindallerdings,  wenig- 
stens für  den  Hund,  noch  nicht  in  ganz  übereinstimmender  Weise  festgesetzt. 
Während  einige  Autoren  die  eigentliche  Sehsphäre  über  die  von  Münk 
angegebenen  Linien  froutalwärts  etwas  mehr  ausdehnen  (Luciani 
Bechterew,  v.  Monakow),  schränken  sie  andere  Autoren  schon  beim 
Hund  und  vollends  beim  Affen  so  weit  ein,  daß  die  Sehsphäre  nahezu 
ausschließlich  in  die  mediale  Partie  des  Occipitallappens  (Gyr.  ectolateralis 
und  suprasplenius  beim  Hund,  Rinde  der  Fiss.  calcarina  beim  Affen)  unter- 
gebracht wird. 

1.  Störungen  der  Lichtperzeption. 

Nach  einseitigen  inselförmigen  Exzisionen  von  kleinen  (IV2  bis  2  cm 
im  Durchmesser  betragenden)  Cortexstücken  z.  B.  aus  der  linken  Regio 
occipitalis  zeigen  sich  (und  zwar  in  umso  höherem  Grade,  je  mehr  der 
Eingriff  medialwärts  liegt)  stets  hemianopische,  resp.  hemiamblyopische 
Sehstörungen')  in  den  linksseitigen  Netzhauthälften  (rechtsseitige 
Hemianopsie),  überdies  aber  auch  noch  halbseitige  Störungen  der  sogenannten 
Sehretiexe  (Ausbleiben  des  Blinzens  bei  Lichteinfall  in  die  lichtstumpfen 
Gesichtsfelder). 

Hitzig-  beobachtete  nach  Ausräuimmg  der  Zone  von  Münk  links,  im 
akuten  Stadium,  auch  noch  das  Symptom  des  »Defektes  der  Willensenergie« 
in  den  rechtsseitigen  Extremitäten.  Dieses  Symptom  besteht  darin,  daß 
das  Tier  passiven  Bewegungen  einen  geringeren  Widerstand  als  sonst 
entgegensetzt. 

Alle  diese  Störungen  sind,  so  lange  nicht  eine  ganze  Regio  occipi- 
talis ausgeräumt  ist,  gewöhnlich  nur  vorübergehender  Natur  (Hitzig), 
sie  verlieren  sich,  je  nach  Umständen,  nach  mehreren  Wochen  vollständig, 
und  zwar  hellt  sich  nach  Hitzig  die  untere  nasale  Partie  des  geschä- 
digten Gesichtsfeldanteils  stets  zuerst  wieder  auf  (von  Münk  bestritten). 
Je  umfangreicher  der  Defekt,  umso  leichter  bleiben  hemianopische  (hemi- 
amblyopische) Störungen  als  Eesiduärerscheinungen  zurück.  Einseitige 
totale  Abtragung  einer  Eegio  occipitalis  hat  bei  Hund,  Affen,  Katze, 
Ziege^)  und  anderen  höheren  Säugern  stets  dauernde  bilaterale 
homonyme  Hemianopsie  zur  Folge,  wobei  die  Stelle  des  deutlichsten 
Sehens  wahrscheinlich  frei  bleibt.  Nach  Ausräumung  der  linken  Regio 

')  Mit  sehwankenden  Gesiehtsfeldgrenzen  und  mit  Freibleiben  der  Stelle  des 
deutlichsten  Sehens  (Hitzig). 

-)  Bei  den  letztgenannten  Tieren  auch  von  mir  experimentell  nachgewiesen. 
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occipitalis  wird  die  laterale  Netzhauthälfte  des  linken  und 
die  mediale  des  rechten  Auges  für  Lichtreize  unempfindlich 
und  umgekehrt.  Ein  der  linken  Sehsphäre  total  beraubter  Hund  läßt 
Pleischstücke,  die  so  liegen,  daß  sie  nur  in  die  hemianopischen  Eetina- 
hälften  projiziert  werden,  unbeachtet  (Münk). 

Einen  ganz  klaren  Einblick  in  die  funktionelle  Bedeutung  des 
Occipitallappeus  gewinnt  man  erst,  wenn  man  das  Verhalten  von 
Tieren  mit  Totalexstirpation  beider  Munkschen  Sehsphären 
prüft.  Selbstverständlich  sind  da  braachbare  Beobachtungen  nur  an 
solchen  Tieren  zu  machen,  bei  denen  die  Operation  aseptisch  gelang 
und  bei  denen  größere  Mitläsionen  der  Umgebung,  auch  größere  Blutungen, 
Erweichungen,  Entzündungen  vermieden  werden  könnten.  Die  Total- 
exstirpation beider  Sehsphären  ist  ein  so  gewaltiger  Eingriff,  daß  er  nur 
überstanden  werden  kann,  wenn  er  in  zwei  Operationen  unternommen 
wird.  Nach  Münk,  der  über  das  Verhalten  von  sehsphärenlosen  Tieren 
zweifellos  die  reichste  Erfahrung  besitzt,  dehnt  sich  die  akute  Phase 
(  Allgemeinerscheinungen,  lokale  transitorische  Störungen)  nach  jeder  Ope- 
ration auf  mehrere  Wochen  hinaus.  Vom  Moment  der  zweiten  Operation  an 
beherrschen  Allgemeinerscheinungen  (Darniederliegen  der  Psyche, 
Apathie  etc.)  während  einiger  Tage  das  Krankheitsbild  derart,  daß  das 
Tier  auf  die  Lokalsymptome  nur  schwer  geprüft  werden  kann  (Münk).  Nach 
wenigen  Tagen  indessen  tritt  als  das  am  meisten  charakteristische  lokale 
Krankheitssymptora  die  absolute  Stumpfheit  für  Lichteindrücke, 
in  Verbindung  mit  Störung  der  Intelligenz  auf,  jedoch  (nach  Münk) 
nur  insofern  als  letztere  »den  Gesichtssinn  zur  Grundlage  hat«  (Einden- 
blindheit).  Die  übrigen  Sinne  funktionieren,  in  der  Eesiduärphase 
wenigstens,  normal,  die  Lokomotion  als  solche,  überhaupt  die  Zielbewe- 
gungen, sind  nach  Münk  nicht  gestört,  auch  die  Augenbewegungen 
(sofern  sie  nicht  durch  Eetinareize  angeregt  werden)  sind  frei.  Die 
Pupillarreaktion  auf  Licht  ist  selbst  in  der  akuten  Phase  völlig  normal. 
Letzterer  Umstand  beweist,  daß  eine  gewisse  funktionelle  Betätigung  der 
Netzhaut  und  des  N.  opt.  auch  nach  Abtragung  beider  Sehsphären  noch 
fortdauert. 

Im  weiteren  Verlaufe  des  akuten  Stadiums,  welches  ganz  langsam, 
schrittweise  in  das  chronische  übergeht,  sind  folgende  (meist  von  Münk 
gefundene)  Ausfallserscheinungen,  die  sich  zum  Teil  auch  auf  die  motorische 
Innervation  beziehen,  als  charakteristisch  festzuhalten: 

a)  Das  Tier  ist  außerordentlich  bewegungsträge,  es  regt  sich  nur 
dann,  wenn  es  angetrieben  oder  durch  Hunger  angeregt  wird. 

h)  Es  geht  langsam,  schleichend,  mit  nach  vorn  gestrecktem  Kopf ; 
es  springt  und  läuft  nicht. 

c)  Es  zeigt  heim  Auftreten  große  Ängstlichkeit,  es  geht  gleichsam 
tastend  vor,  es  hält  bei  Terrainschwierigkeiten  inne,  es  geht  die  Treppe 
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Schritt  für  Sehritt  und  schnüffelnd  herab  (gleichsam  unter  Kontrolle  des  Geruchs- 
sinnes). 

d)  Es  verrät  eine  hochgradige  Störung  der  Orientierung  im  Eaum 
und  auch  in  bezug  auf  die  eigenen  Bewegungen;  es  findet  die  für  ihn 
wichtigen  Stellen  (Futterecke  etc.)  nicht,  und  wenn  es  gerufen  wird,  erreicht 
es  die  Sehallquelle  erst  nach  vielen  zwecklosen  Kreuz-  und  Querdrehungen  und 
nur  nach  wiederholten  Zurufen;  es  ist  ihm  unmöglich,  die  einmal  eingeschlagene 
Lokomotionsriehtung  bis  zum  Ziele  einzuhalten. 

ej  Es  stößt  an  alle  in  den  Weg  gestellten  Hindernisse  mit  dem  Kopf 
und  den  Gliedern  an,  in  noch  höherem  Grade  als  wie  peripher  geblendete  Tiere. 

f)  Es  blinzelt  nicht,  wenn  intensives  Lieht  in  seine  Augen  geleitet 
wird  und  stellt  seine  Augen  nie  nach  der  Lichtquelle  ein.  es  verhält  sich 
gegen  alle  optischen  Eeize  vollständig  indifferent. 

Manche  von  den  soeben  aufgezählten  Erscheinungen  bilden  sich 
langsam  zurück,  resp.  sie  werden  unauffällig,  die  Mehrzahl  mildert  sich 
beträchtlich,  ein  gewisser  Bruchteil  geht  indessen,  ohne  die  geringste 
Besserung  zu  erfahren,  in  die  Dauerphase  über,  d.  h.  er  wird  unheilbar. 
Nach  Münk  bleibt  der  sehsphärenlose  Hund  stockblind  zeitlebens, 
was  von  Schäfer,  Horsley,  Bechterew,  Sanger-B  rown,  Bernheimer 
(für  den  Affen)  bestätigt  wurde,  von  Goltz,  Loeb,  Luciani.  Vitzou 
und  Hitzig  indessen  nicht  ausnahmslos  gelten  gelassen  wird.  Jedenfalls 
lernt  der  Hund  Hindernisse  in  der  bekannten  Umgebung  geschickt  zu 
umgehen,  er  stößt  seltener  an  (wobei  es  noch  fraglich  sein  kann,  ob 
nicht  doch  noch  irgendwelche  Lichtreize,  etwa  durch  gesteigerte  Tätig- 
keit der  primären,  phylogenetisch  alten  optischen  Zentren  im  Mittel- 
hirndach ihm  dabei  zu  Hilfe  kommen),  auch  wird  er  auf  Terrain- 
schwierigkeiten eher  aufmerksam  als  früher.  Die  Orientierung  im 
Räume  bessert  sich  zweifellos  mit  der  Zeit  etwas;  wird  jedoch  das  Tier 
in  eine  ihm  ungewohnte  Umgebung  versetzt,  so  hat  es  die  größte 
Schwierigkeit  sich  zurecht  zu  finden,  dann  tritt  die  Eindenblindheit 
wieder  besonders  klar  zutage  (Münk).  Auch  die  Bewegungsträgheit 
nimmt  im  residuären  Stadium  deutlich  ab,  doch  springt  und  läuft 
der  sehsphärenlose  Hund  auch  im  Residuärstadium  nicht 
(Münk),  wogegen  peripher  blinde  Hunde  wie  gesunde  herumspringen. 

Für  das  Verhalten  im  Eesiduärstadium  scheint  am  meisten  charak- 
teristisch zu  sein,  daß  der  Hund  nie,  auch  nicht  durch  noch  so  intensive 
Lichtreize  zu  irgend  einer  Bewegung  angetrieben  wird,  ja,  daß  er  nicht 
einmal  seine  Augen  nach  der  Lichtquelle  einstellt  oder  sich  vor  allzu 
grellem  Licht  zu  schützen  sucht  (durch  Lidschlag  oder  Augenschluß). 

Daß  das  beider  Sehsphären  beraubte  Tier  im  Gesichtssinne  auf  das 
hochgradigste  gestört,  wenn  nicht  absolut  lichtstumpf  (stockblind)  sein 
muß,  dafür  spricht  mit  aller  Bestimmtheit  und  in  gleichem  Grade,  wie  die 
experimentelle  physiologische  Beobachtung,  der  pathologisch-anato- 
mische Befund  am  Gehirn  sehsphärenloser  Tiere.  Schon  eine 
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flüchtige  Betrachtung-  von  Schnittpräparaten  vom  Gehirn  rindenblinder 
Tiere  zeigt,  wie  schon  früher  hervorgehoben  wurde,  ausnahmslos,  daß 
nicht  nur  sämtliche  Sehstrahlungen  bis  in  die  retrolentikulär e 
innere  Kapsel  total  degenerieren,  sondern  daß  auch  das  Corpus 
gen.  ext.  beiderseits,  ferner  auch  (beim  Hund)  das  Pulvinar 
und  die  Einde  des  vorderen  Zweihügels,  ersteres  hochgradig, 
letztere  in  einzelnen  seiner  Bestandteile  sekundär  entarten 
(V.  Monakow).  Wie  intensiv  die  sekundäre  Degeneration  des  Corpus  gen. 
ext.  sich,  zumal  nach  Eingriffen  bei  neugeborenen  Tieren  gestalten 
kann,  ergibt  sich  bei  der  Betrachtung  der  Fig.  145.  Nach  Abtragung  einer 
Regio  occipitalis  gehen  somit  die  Gebilde,  die  für  die  Weiterleitung  und 


Thalamus 


Fig.  144.  Frontalsehnitt  durch  das  Gehirn  eines  Maeaeus  mit  radilcaler  Abtragung  beider 
Sehsphären  (v.  Münk  operiert).   C  gen  ext  d  Sekundäre  Degeneration  der  beiden  Corpora 
genigenieulata  ext.  rlic  Betrolentikuläre  Partie  der  inneren  Kapsel  degeneriert.  ss(dE) 
Sekundäre  Degeneration  in  den  sagittalen  Strahlungen  (ventrale  Etage). 

Transformation  der  Lichtreize  in  den  tieferen  Hirnteilen  einzig  in 
Betracht  kommen,  derart  zugrunde,  daß  für  die  Leitung  der  Lichtwellen 
zum  Cortex,  abgesehen  von  winzigen  Eesten  im  Corpus  gen.  ext.  und  von 
den  phylogenetisch  alten  optischen  Mittelhirnzentren  jede  anatomische 
Grundlage  fehlt.  Jene  winzigen  Reste  im  Corp.  genicul.  ext.  werden 
durch  die  in  der  Eintrittszone  des  Tractus  opticus  liegenden  kleinen 
Zellenhaufen,  welche  ziemlich  normal  bleiben,  repräsentiert.  Dieselben 
stehen  aber,  wie  ich  nachgewiesen  habe,  außer  jedem  Zusammenhang 
mit  der  inneren  Kapsel,  weshalb  deren  Tätigkeit  für  den  Cortex  verloren 
geht.  Jedenfalls  dürften  sie  für  zusammengesetzte  nervös-optische 
Verrichtungen  kaum  in  Betracht  kommen. 

Es  ist  daher  ziemlich  sicher,  daß  mit  Rücksicht  auf  die  hervor- 
ragende Rolle,  die  dem  Corp.  gen.  ext.  und  Pulvinar  im  anatomischen 
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Aufbau  des  nervösen  optischen  Apparates  des  Hundes  zukommt,  seh- 
sphärenlose  Hunde  nur  dann  noch  Zeichen  erhaltener  Sehfähigkeit  ver- 
raten können,  wenn  die  Eegio  occipitahs  nicht  vollständig  abgetragen 
wurde. 

Wenn  nun  aber  auch  das  Hauptsymptom  in  der  Eesiduärphase, 
die  Sehstörung,  schon  mit  Rücksicht  auf  die  sekundäre  Degeneration  in 
den  primären  optischen  Zentren,  im  Sinne  von  Münk  (und  gegen  Goltz, 
Luciani  und  Hitzig)  gedeutet  werden  muß,  so  ist  damit  das  Verhalten 
der  Tiere  in  motorischer  Beziehung  und  vollends  in  psychischer  Beziehung 
noch  nicht  völlig  aufgeklärt  und  der  funktionelle   Defekt  im  übrigen 


Fig.  145.  Frontalsehnitt  durch  das  Zwisehenhirn  (hinteres  Drittel  des  äußeren  Knie- 
höekers  und  vordere  Partie  des  vorderen  Zweihügels)  eines  Hundes,  welchem  am  Tage 
der  Geburt  die  rechte  Hemisphäre  größtenteils  entfernt  wurde.  Tod  nach  sechs  Monaten. 
Die  degenerierten  Partien  rot,  Rechts  hochgradige  sekundäre  Degeneration  der  Seh- 
hügelkerne, des  Peduneulus  und  sekundäre  Atrophie  des  Tractus  opticus.  Lupenver- 
größerung, c  gen  ext  Corpus  genienlatum  externum.  Pu  Pulvinar.  Br  c  qu  ant  Arm 
des  vorderen  Zweihügels,  h  fasc  Haubenfaszikel,  h  fasc  a  dieselben  rechts,  atrophisch. 
c  qu  ant  Vorderer  Zweihügel,  c  post  Hintere  Kommissur.  Aqu  Aquaeductus  Sylvii. 
Pu  d  Pulvinar  rechts,  degeneriert.  Br  c  qu  ant  d  Degenerierter  Arm  des  rechten  vor- 
deren Zweihügels,  c  gen  ext  d  Degenerierter  rechter  äußerer  Kniehöcker.  II  Linker 
Tractus  opticus.  IIa  Eechter  Tractus  opticus,  atrophisch,  vent  Ventraler  Sehhügel- 
kern, vent  d  Rechter  ventraler  Sehhügelkern,  degeneriert,  c  gen  int  Corpus  genieulatum 
internum.  c  gen  int  st  Stiel  des  linken  Corpus  genieulatum  internum.  c  gen  int  st  d 
Degenerierter  Stiel  des  rechten  Corpus  genieulatum  internum.  Sch  Schleife.  Sch  a 
Schleife  rechts,  atrophisch.  Ped  Peduneulus  eerebri.  Ped  d  Peduneulus  eerebri  rechts, 
degeneriert.  CL  Luys scher  Körper.  Hstr  Haubenstrahlung.  Hstr  -f-  Sch  a  Hauben- 
strahlung nebst  Schleife  rechts,  atrophisch,   cf  Fornixsäule,  cf  a  Fornixsäule  rechts, 

degeneriert. 
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noch  nicht  befriedigend  interpretiert.  Auch  hier  müssen  unbedingt  die 
klinische  Beobachtung  und  der  anatomische  Operationserfolg  helfend  ein- 
greifen. Wir  werden  auf  diese  dunklen  Punkte  nochmals  bei  der  Frage 

nach  der  Seelenblindheit  zu- 
rückkommen. 

Noch  schwieriger  als 
über  die  Polgen  der  Total- 
exstirpation  war  eine  Ver- 
ständigung über  die  Folgen 
von  ein-  und  doppelseitiger 
Partialabtragung  zu  er- 
zielen. Münk  gelangte  auf 
Grund  seiner  Erfahrungen  über 
unvollständige  Entfernung  der 
Sehsphäre,  resp.  über  variierte, 
wenn  auch  ungleichmäßige 
doppelseitige  Partialexzisionen 
zu  der  Überzeugung,  daß  engere 
und  ungleichartige  Bezie- 
hungen zwischen  den  ein- 
zelnen Netzhautsegmen- 
te n  und  den  verschiedenen  A  b- 
schnitten  der  Sehsphäre 
vorhanden  sein  müssen.  Er 
kam  zur  Aufstellung  einer 
Lehre  von  der  Projektion 
der  Retina  auf  die  Seh- 
sphäre, und  zwar  auf  der 
Basis  der  Kreuzungsverhält- 
nisse im  Chiasma;  dabei 
räumte  er  dem  ungekreuzten 
Bündel  eine  Sonderrepräsenta- 
tion in  der  Sehsphäre  ein. 
Münk  spricht  sich  hierüber 
wie  folgt  aus: 

» Jede  Eetina  ist  mit  ihrer 
äußersten  lateralen  Partie  zu- 
geordnet dem  äußersten  lateralen  Stücke  der  gleichseitigen  Sehsphäre.  Der  viel 
größere  übrige  Teil  jeder  Eetina  gehört  dem  viel  größeren  übrigen  Teile  der 
gegenseitigen  Sehsphäre  zu,  und  zwar  so,  daß  man  sich  die  Eetina  derart  auf 
die  Sehsphäre  projiziert  denken  kann,  daß  der  laterale  Eand  des  Eetinarestes 
dem  lateralen  Eande  des  Sehsphärenrestes,  der  innere  Eand  der  Eetina  dem 
medialen  Eande  der  Sehsphäre,  der  obere  Eand  der  Eetina  dem  vorderen 


Fig.  146.  Schema  der  Verbindungen  der  Retina 
mit  den  Sehsphären  nach  Münk.  A  a  Sehsphären, 
i?  r  Retina.  Ch  Chiasma. 
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Eande  der  Sehsphäre,  endlich  der  untere  Band  der  Eetina  dem  hinteren 
Eande  der  Sehsphäre  entspricht.« 

Münk  veranschaulichte  diese  Theorie  durch  eine  schematische 
Zeichnung  (Fig.  146),  in  welcher  indessen  die  anatomisch  ganz  sicher- 
gestellte Unterbrechung  des  Tract.  opt.  in  den  primären  optischen 
Zentren  und  auch  die  weiten  Konsequenzen  dieser  Tatsache  für  die 
eventuellen  Modifikationen  der  Leitungsverhältnisse  nicht  berücksichtigt 
wurden.  Seine  Lehre,  daß  das  laterale  Netzhautsegment  nur  in  der  gleich- 
seitigen, die  Macula  lutea  nur  in  der  gekreuzten  Sehsphäre  und  in 
vertreten  werden,  ist  denn  auch  auf  energischen  Widerspruch  gestoßen ; 
immerhin  ist  hervorzuheben,  daß  Bechterew,  welcher  vor  wenigen 
Jahren  mit  dieser  Spezialfrage  sich  beschäftigt  hat,  bei  einseitiger  Ab- 
tragung der  Eegio  occipitalis  nur  am  gegenüberliegenden  Auge  eine 
Störung  des  zentralen  Sehens  nachweisen  konnte.  Einseitige,  der  Ab- 
grenzung von  Münk  entsprechende  Skotome  nach  umschriebenen  Ab- 
tragungen im  Gebiete  der  Sehsphäre  sind  bisher  noch  nicht  zur  Beob- 
achtung gekommen  und  namentlich  Hitzig  hat  solche  auf  Grund 
eigener  Versuchsergebnisse  aufs  schärfste  bekämpft.  Vielmehr  hat  es  sich 
herausgestellt,  daß  sowohl  beim  Hund  als  beim  Affen  (Schäfer, 
Luciani,  Bechterew,  Hitzig,  Bernheimer  u.  a.)  die  Sehstörungen 
auch  nach  partiellen  Eingriffen  in  die  Sehsphäre  stets  bilaterale  sind 
und  einen  homonymen  hemianopischen,  resp.  heniiamblyopischen 
Charakter  tragen.  Die  anatomische  Anordnung  der  Tractusfasern  im 
Corpus  gen.  ext.  muß  sich  daher  wahrscheinlich  so  gestalten,  daß  je 
eine  gekreuzte  und  eine  ungekreuzte  Opticusfaser  aus  homonym  gelegenen 
Netzhautteilen  sich  innig  aneinanderschließen  und  daß  beide  sich  zur 
gleichzeitigen  Bedienung  je  eines  dem  Corp.  gen.  ext.  angehörenden 
Sehstrahlungsneurons  vereinigen  (v.  Monakow). 

Wenn  eine  Projektion  der  Eetinafasern  vorhanden  ist,  so  bezieht 
sie  sich  zunächst  auf  das  Corp.  gen.  ext.'),  in  welchem  ja  säm't- 
liche  nicht  in  das  Pulvinar  und  nicht  in  den  vorderen  Zwei- 
hügel ziehende  Tractusfasern  ihre  vorläufige  Aufsplitterung 
oderEndigungfinden.  Der  weitere  corticale  Anschluß  erfolgt  bekanntlich 
durch  die  Sehstrahlungen.  Zwischen  jenen  Endigungsstätten  (kleine 
Zellen  im  ßetinaanteil  des  Corp.  gen.  ext.)  und  den  ürsprungselementen  der 
Sehstrahlungen  im  Corp.  gen.  ext.,  welche  Elemente  die  Träger  der  Pro- 
jektion in  der  Sehsphäre  sein  müßten,  liegt  aber  noch  eine  ganze  histo- 
logisch-architektonische  Welt  (ümschaltungsapparate  verschiedener 
Art;  ümschaltungen  auch  in  Beziehung  auf  manche  subcorticale  motorische 
Zentren);  und  innerhalb  dieser  sind  sehr  mannigfaltige  Verschiebungen, 


')  Und  auch  auf  die  Rinde  des  vorderen  Zweihügels  (Kaninehen). 
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Fig.  147.  Schema  der  optischen  Bahnen  und  Zentren  unter  Berüciisiehtigung  der  beim 
Eestitutionsvorgang  zu  benützenden  Wege.  Infolge  von  Zerstörung  der  Oceipitalhirn- 
rinde  bei  A  (Defekt  A  rot  schraffiert)  und  infolge  von  geichzeitiger  Zirkulationsstörung 
in  der  ganzen  linken  Occipitalhirnrinde  können  die  Liehtwellen  von  den  homonymen 
Netzhautabschnitten  (a  und  bb^)  nur  bis  zum  linken  Corpus  geniculatum  externum 
geleitet  werden  (sie  werden  vom  Cortex  zunächst  nicht  angenommen)  und  das  Tier 
wird  hemianopisch.  Durch  Freiwerden  der  den  Defekt  A  umgebenden  Einde  wird 
der  Zugang  der  Netzhauterregungen  zum  Cortex  teilweise')  wieder  ermöglicht,  die 
Weiterbeförderung  der  Erregungen  vom  Corpus  geniculatum  externum  kann  aber  mit 
Rücksieht  auf  die  Stellen  a  und  b  &,  (da  die  Neurone  a  c,  unterbrochen  sind)  nur 
unter  Vermittlung  der  Neurone  o..^  «3  stattfinden.  Um  die  letzteren  von  x  aus  zu  er- 
reichen, ist  ein  neuer  Eontakt  zwischen  den  Endbäumchen  der  Retinaneurone  «  «,  und 
b  &|  (bei  x)  einerseits  und  den  Sehstrahlungsneuronen  und  notwendig  und  ein 
solcher  kann  am  einfachsten  durch  Annahme  eines  Auswachsens  von  Collateralen  aus 
den  Sammelzellen  s  und  (links)  gedacht  werden,  ein  solches  neues  Auswachsen 
müßte  in  der  Richtung  des  Pfeiles  geschehen.  Da  neue  engere  Kontakte  sich  nur  lang- 
sam bilden  können  (sie  werden  »ausgesehliffen«),  bedarf  es  zu  einer  Restitution  länge- 
rer Zeit,  a  ciy  «3  Opticusneurone  der  linken,  b  b^  b^  b^  Optieusneurone  der  rechten 
Retina,  s  s,  Schaltzellen,  a.  «2  «3  Sehstrahlungsneurone  (a  und  sind  unterbrochen) 
des   linken,   ß  ß,  ßj  ßa  Sehstrahlungsneurone  (ß  ß,   sind  unterbrochen)  des  rechten 

Occipitallappens. 


')  Durch  Opticusverbindungen,  die  im  Schema  weggelassen  sind. 
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resp.  Modifikationen  in  der  physiologischen  Projektion  denkbar.  Berücksichtigt 
man  indessen  die  soeben  angedeuteten  Modifikationen  in  der  Übertragung  der 
Erregungen,  dann  ist  kein  Grund  vorhanden,  das  Prinzip  einer  relativ  festen 
Sonderrepräsentatiou  der  einzelnen  Eetinapunkte,  das  in  der  Münk  sehen 
Theorie  enthalten  ist,  in  jeder  Form  zurückzuweisen,  zumal  ja  auch 
Schäfer,  neuerdings  auch  Berger')  u.  a.  auf  Grund  von  Exstirpations- 
und  auch  Eeizversuchen  zur  Annahme  einer  der  Münk  sehen  ganz  ähn- 
lichen Projektion  gelangt  sind,  und  zumal  auch  die  experimentell-anato- 
mischen Versuchsresultate  lehren,  daß  nach  Abtragung  der  medialen 
Sehsphäre  andere  Abschnitte  des  Corp.  gen.  ext.  degenerieren  als  nach 
Abtragung  der  lateralen  (v.  Monakow).  Auch  die  spätere  Änderung 
der  Leitungsverhältnisse  bei  eingetretener  partieller  Eestitution  kann  gegen 
Vorhandensein  einer  gewissen  physiologischen  Projektion  nicht  angeführt 
werden;  denn  die  Eestitution  besteht  eben  gerade  darin,  daß  Verschiebungen 
in  den  feineren  Leitungs-  und  Übertragungsverhältnissen  eintreten,  wodurch 
ja  auch  die  funktionellen  Lücken  teilweise  ausgefüllt  werden. 

Zur  Aufstellung  der  Lehre  von  der  Projektion  der  Eetina  auf  die  Seh- 
sphäre —  das  muß  festgehalten  werden  —  war  Münk  gelangt  auf  Grund 
von  beiderseitigen  Partialexcisionen  aus  der  Eeg.  occipitalis.  Für  das  Be- 
stehen einer  Sonderrepräsentation  des  ungekreuzten  Bündels  war  für  Münk 
folgende  Beobachtung  maßgebend: 

Münk  konstatierte,  daß  der  Hund  nach  Exstirpation  der  linken  Seh- 
sphäre am  rechten  Auge  nur  mit  dem  lateralen  Viertel  der  (rechten)  Eetina 
noch  sieht.  Wird  nun  das  laterale  Drittel  der  rechten  Sehsphäre  fort- 
genommen, so  soll  nach  Münk  der  Hund  auf  dem  rechten  Auge  ganz  blind 
werden. 

Münk  deutete  diesen  Operationserfolg,  der  möglicherweise  ja  nicht 
ganz  gesetzmäßig  (verwickelte  Diaschisiswirkung?)  ist,  im  Sinne  des  Vor- 
handenseins einer  besonders  engen  Beziehung  zwischen  dem  ungekreuzten 
optischen  Bündel  des  lateralen  Eetinaviertels  und  dem  Gryrus  ectosylvius,  er 
übersah  aber  die  Unterbrechung  der  Fasern  des  Tractus  opticus 
im  Corp.  gen.  ext. 

Etwas  besser  begründet  (und  mit  der  Erfahrung  beim  Menschen 
ziemlich  übereinstimmend)  ist  die  ebenfalls  aus  Erfahrungen  mittels  un- 
vollständiger beiderseitiger  Abtragung  der  Sehsphäre  gezogene  Lehre 
desselben  Forschers,  daß  die  vorderen  Abschnitte  seiner  Sehsphäre 
mehr  mit  den  oberen,  die  hinteren  mehr  mit  den  unteren  homo- 
nymen Quadranten  der  gegenseitigen  Eetina  stehen.  Doch  bedürfte  auck 
diese  Angabe,  bei  welcher  der  Operationserfolg  eventuell  auf  eine  Mitläsion. 
der  Sehstrahlungen  zu  beziehen  wäre,  noch  weiterer  Nachprüfung. 

')  Selbst  Hitzig,  welcher  die  Münk  sehe  Lehre  von  der  Projektion  aufs- 
schärfste  kritisiert  hat,  spricht  von  dem  Ä.nsehein,  »als  ob  nähere  Beziehungen  der 
vorderen  Abschnitte  der  Sehsphäre  zu  den  oberen  und  solche  der  hinteren  Abschnitte 
der  Sehsphäre  zu  den  unteren  Abschnitten  der  Rethia  eine  gewisse  Rolle  spielen«. 

Monakow,  Gehirnpathologie.  2.Anfl.  20 
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Nach  Hitzig,  welcher  die  Ursache  der  hemianopischen  Sehstörung 
nach  Läsion  des  Oceipitallappens  (in  Übereinstimmung  mit  mir)  in  die 
Sehstrah lungen  verlegt,  tritt  die  hemianopische  Sehstörung  ohne  Eücksicht 
auf  die  nähere  Örtlichkeit  und  abgesehen  von  größeren  individuellen  Ver- 
schiedenheiten ausnahmslos  am  stärksten  in  den  oberen  lateralen 
und  am  schwächsten  in  den  unteren  medialen  Abschnitten  des 
Gesichtsfeldes  hervor,  derart,  daß  die  medialen,  namentlich  deren 
unterste  Abschnitte,  sowohl  von  Anfang  an  weniger  geschädigt 
erscheinen,  als  auch  sich  von  ihrer  Schädigung  am  schnellsten 
und  in  der  Diagonale  von  unten  innen  und  nach  oben  außen 
wieder  erholen«  (S.  583  der  gesammelten  Abhandlungen).  Hitzig  bringt 
diese  Verhältnisse  in  Zusammenhang  mit  der  beim  Aufsuchen  der  Nahrung 
auf  dem  Boden  notwendigen  stärkeren  Inanspruchnahme  der  nasalen  Abschnitte 
des  Gesichtsfeldes  (?). 

Unter  normal-physiologischen  Verhältnissen  dürften  sich  wohl  die 
engeren  Beziehungen  zwischen  den  einzelnen  Netzhautsegmenten  und 
den  Abschnitten  der  Sehsphäre  so  gestalten,  daß  die  Übertragung  des 
Reizes  (selbstverständlich  stets  nach  Um  Schaltung  in  den  primären  optischen 
Zentren)  stets  auf  dem  kürzesten  und  einfachsten  Wege  und  ferner 
so  geschieht,  daß  von  den  gereizten  homonymen  Eetinasegmenten  aus, 
noch  neben  den  Sehelementen  in  der  Sehsphäre,  auch  die  gerade  in  der 
nächsten  Nähe  dieser  corticalen  Endpunkte  gelegenen  ßeizabgangs- 
punkte  für  die  Einstellung  der  Augen  nach  der  Quelle  des  Eeizes 
sich  vorfinden.  Die  räumlich  feste  corticale  Eepräsentation  der  verschiedenen 
Augenbewegungsarten,  die  durch  Lichtreize  angeregten  Blickbewegungen 
sind  es,  welche  m.  E.  eine  genaue  Projektion  der  Eetina  (und 
zunächst  eine  solche  auf  die  primären  optischen  Zentren  und  dann  auf 
die  Sehsphäre)  fordern.  Die  Stelle  des  deutlichsten  Sehens,  welche 
für  die  Orientierung  im  Eaume  nicht  in  Betracht  kommt,  scheint  m.  E. 
von  einer  eigentlichen  schärferen  Projektion  ausgeschlossen 
zu  sein.  Genug,  es  scheinen  nur  mit  Eücksicht  auf  die  richtige  Ein- 
stellung der  Augen  festere  Beziehungen  zwischen  den  Netzhautpunkten 
und  der  Sehsphäre  notwendig  (zur  Übertragung  der  optischen  Ortszeichen 
auf  die  korrespondierenden  Eeizpunkte  für  die  Augenbewegungen  und  für 
die  Orientierung  im  Eaume).  Mag  aber  auch  eine  Projektion  auf  die  Seh- 
sphäre bestehen  wie  immer,  sicher  ist,  soweit  man  sich  hierüber  nach 
den  rohen  Prüfungsmethoden  beim  Tier  ein  Urteil  bilden  kann,  daß  nach 
umschriebenen  Defekten  innerhalb  der  Sehsphäre  die  hemianopischen 
Gesichtsfelddefekte  nicht  eine  der  Form  und  Ausdehnung  der  Herde 
genau  entsprechende  Konfiguration  haben  müssen.  Auf  die  Fragen  nach 
den  engeren  Beziehungen  zwischen  Sitz  und  Form  des  Eindendefektes 
und  dem  Gesichtsfelddefekt  kann  uns  der  Tierversuch  eine  befriedigende 
Antwort  überhaupt  nicht  geben.  Diese  Verhältnisse  können  nur  durch 
pathologische  Beobachtungen  am  Menschen  und  durch  perimetrische  Ge- 
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Sichtsfeldaufnahmen  dem  Verständnis  näher  gerückt  werden.  Näheres 
hierüber  wird  in  dem  Kapitel  über  die  Hemianopsie  beim  Menschen  zur 
Erörterung  gelangen. 

2.  Die  nach  Läsionen  der  Regio  occipitalis  eintretenden  Stö- 
rungen der  Psyche  (Seelenblindheit). 

Bei  symmetrischen  Eingriffen  in  verschiedene  Abschnitte  der  beiden 
Großhirnhemisphären  kann  sich,  zumal  beim  Hinzutreten  von  entzünd- 
lichen Störungen  oder  von  schwereren  Blutungen,  Beeinträchtigung 
des  seelischen  Lebens  zeigen.  Man  beobachtet  gewöhnlich,  wie  wir 
schon  früher  gesehen  haben,  bald  nach  der  Eückbildung  der  post- 
operativen Depression  und  allgemeinen  Benommenheit  unverkennbare, 
meist  örtliche  Orientierungsstörungen.  Eine  ganz  charakteristische  Form 
solcher  Störungen  ist  die  sogenannte  Seelenblindheit,  welche  ge- 
wöhnlich nach  beiderseitigen  Eingriffen  in  die  Eegio  occipitalis,  nach 
Münk  speziell  nach  symmetrischer  Eszision  der  Zone  ^(  (Fig.  141)  sich 
einstellt.  Nach  letztgenanntem  Eingriff  soll  das  Tier  noch  ausreichend 
sehen  (nach  Münk  erleidet  es  im  zentralen  Sehen  eine  hochgradige 
Störung,  ein  eigentliches  zentrales  Skotom '),  es  weicht  geschickt  allen 
Widerständen  aus,  dagegen  scheint  es  außer  stände  zu  sein,  die  Netz- 
hautbilder richtig  zu  deuten,  resp.  was  es  sieht  zu  erkennen;  ferner 
kann  es  durch  Netzhauteindrücke  weder  in  zornige  noch  in  freudige 
Erregung  versetzt  werden,  es  bleibt  allen  Gesichtseiudrücken  gegenüber 
absolut  stumpf  und  gleichgültig.  Die  Seelenblindheit  ist  eine  t  r  a  n  s  i  t  o  r  i  s  c  h  e 
Erscheinung.  Münk,  welcher  dieses  klinische  Symptom  entdeckt  hat,  ent- 
wirft über  das  Verhalten  eines  seelenblinden  Tieres  folgende  Schilderung: 

»Entfernt  man  bei  Hunden  beiderseits  symmetrisch  aus  der  Mitte  der 
Sehsphäre  einen  kreisrunden  Abschnitt  von  zirka  1  '/.^  cm  im  Durchmesser 
(das  Areal  A^,  Fig.  141),  so  ist  das  Tier  während  mehrerer  Wochen  (vier 
bis  fünf  Wochen)  zunächst,  da  durch  die  Operation  die  Stelle  der  Eepräsen- 
tation  der  Macula  lut.  mitentfernt  wird,  zentral  blind«  -),  dann  aber  zeigt 
es  folgende  Erscheinungen:  »Während  Gehör,  Geruch,  Geschmack,  Bewegung 
und  Empfindung  des  Tieres  keinerlei  Abnormität  darbieten  und  der  Hund 
sieh  im  Zimmer  frei  bewegt,  ohne  an  irgend  einen  Gegenstand  anzustoßen, 
auch  nicht  wenn  man  ihm  den  Weg  versperrt,  zeigt  er  doch  ausgesprochene 
Störungen  im  Gebiete  des  Gesichtssinnes,  die  namentlich  nach  der  psychischen 
Seite  auffallen.  Futter  und  Wasser  läßt  ein  solcher  Hund  unbeachtet,  auch 
wenn  er  hungrig  und  durstig  ist;  er  schnappt  nach  Fleischstücken  nur  dann, 
wenn  er  sie  riecht;  er  ist  überhaupt  gegen  alles,  was  er  sieht,  gleichgültig, 
Drohungen  mit  der  Peitsche  erschrecken  ihn  nicht,  Feuer,  dem  Auge  genähert, 

')  Dies  wh'd  allerdings  von  der  Mehrzahl  der  Autoren  und  vor  allem  von 
Hitzig  bestritten. 

^)  Dies  ist  indessen  keineswegs  sieher  erwiesen. 
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macht  ihn  nicht  blinzeln,  der  Anblick  seines  Herrn  und  der  anderen  Tiere 
läßt  ihn  kalt«  etc. 

Nach  wenigen  Wochen  lernt  das  seelenblinde  Tier  die  Gegenstände 
allmälig  wieder  erkennen,  es  findet  den  Futtereimer,  es  fürchtet  sich  wiedei 
.vor  der  Peitsche  etc.,  und  wenn  es  auch  vielleicht  einen  kleinen  zentralen 
G-esichtsfelddefekt  (Skotom?)  zurückbehält,  so  ist  das  Wesen  des  Hundes 
später  von  dem  der  unversehrten  Tiere  nicht  mehr  zu  unterscheiden. 

Ähnliche  Beobachtungen  nach  Gfroßhirnläsionen  wurden  auch  von 
Luciani  und  Seppilli,  Goltz  u.  a.  gemacht;  jedoch  wurde  von  diesen 
Autoren  und  vor  allem  von  Hitzig  bestritten,  daß  die  sogenannte  Seelenblindheit 
(Goltz  nennt  sie  Hirnsehschwäche)  nur  nach  Abtragung  des  Areals  sich 
einstelle  und  daß  sie  nach  letzterem  Eingriff  unter  allen  Umständen  eintreten 
müsse.  Alle  Autoren  geben  indessen  zu,  daß  nach  doppelseitigen  Eingriffen 
innerhalb  des  Occipitallappens  Seelenblindheit  besonders  leicht  eintreten  könne.') 

Das  Wesentliche  in  den  Erscheinungen  der  Seelenblindheit  liegt,  ab- 
gesehen von  der  noch  bestrittenen,  wahrscheinlich  ebenfalls  vorübergehen- 
den zentralen  Netzhauthypästhesie  (Diaschisiswirkung),  darin,  daß  das  Tier 
zv^ar  für  die  Bahnung  des  Weges  bei  der  Lokomotion  von  den  Netz- 
hauteindrückeu  ergiebigen  Gebrauch  macht  (also  bis  zu  einem  gewissen 
Grade  sieht),  daß  es  also  seine  Netzhantbilder  für  die  allgemeine  Orien- 
tierung im  Eaume  noch  geschickt  verwerten  kann;  daß  es  aber  die 
Gegenstände  nicht  erkennt  und  daß  es  allen  Netzhauteindrücken  gegen- 
über stumpf  und  gleichgültig  bleibt. 

Die  Symptome  der  Seelenblindheit  wurden  von  den  verschiedenen 
Autoren  in  ganz  verschiedener  Weise  gedeutet.  Der  Streit  dreht  sich 
hauptsächlich  darum,  ob  es  sich  da  um  einen  »Verlust  von  Erinnerungs- 
bildern der  früheren  Gesichtswahrnehmungen«  (Münk),  um  eine 
Diaschisiswirkimg  in  bezug  auf  die  vorwiegend  durch  die  Tätigkeit 
der  optischen  Zentren  erworbenen  Vorstellungen  (Schwächung  der  opti- 
schen Komponenten)  handelt,  oder  um  eine  allgemeine  geistige  Hemmung 
(allgemeine  Störung  des  Sensoriums),  verbunden  mit  Schädigung  der 
Perceptionsfähigkeit  überhaupt  (allgemeine  Wahrnehmungsschwäche, 
Goltz),  oder  um  eine  einfache  Amblyopie. 

Schwierig  ist  hierbei  vor  allen  Dingen  der  Anteil  der  Schädigung  der 
optischen  Wahrnehmungskomponente  in  exakter  Weise  festzustellen.  Das  Zu- 
standekommen des  ganzen  Krankheitsbildes  wäre  denkbar  durch  eine  vor- 
übergehende Außerfunktionssetzung  der  nervösen  Eetina-Elemente,  resp.  der 
Netzhautanteile   der  primären   optischen   Zentren   (partielle  Diasehisis- 

1)  Auch  Eichet hat  die  Beobachtungen  Münks  bezüglich  die  Seelen- 
blindheit zum  größten  Teil  bestätigen  können.  Er  berichtet,  daß  nach  beider- 
seitiger Abtragung  im  Bereich  des  Gyrus  ectosylvius  der  Hund  eine  Zeitlang  wie 
gänzlich  blind  sich  präsentlere,  dann  aberfolgende  Erscheinungen  verriete:  »er erkennt 
niemand,  läßt  Drohungen  unbeachtet,  ist  außerstande,  ein  Kaninchen,  das  dicht  vor 
ihn  gehalten  wird,  zu  fangen  und  zu  packen,  und  dies,  obwohl  er  Widerständen 
geschickt  ausweicht.  Die  anderen  Sinne  bleiben  intakt.« 
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Wirkung),  d.  h.  durch  eine  Amblyopie  i),  die  eine  feinere  Differenzierung  der 
Netzhauteindrüeke  nicht  zuließe,  die  aber  doch  nicht  intensiv  genug  wäre, 
uin  jede  optische  Tätigkeit  (z.  B.  eine  primäre  Orientierungsfähigkeit)  aufzu- 
heben. Es  würde  sich  da  um  ein  Sehen  handeln,  bei  welchem  zwar  das 
Licht  als  solches  noch  empfunden,  teilweise  auch  richtig  lokalisiert  wird, 
bei  welchem  aber  der  spezielle  Inhalt  des  Bildes  nicht  erkannt  und  daher 
nicht  richtig  gedeutet  wird.  Das  Tier  würde  sich  dann  z.  B.  vor  der  Peitsche 
nicht  fürchten,  weil  es  sie  als  Peitsche  nicht  erkennen  würde  (Mauthner^^"'*"'). 

Eine  Erklärung  des  Verhaltens  der  seelenblinden  Tiere  lediglich  durch 
Annahme  einer  Innervationsschädigung  im  primären  optischen  Neuron 
kann  aber  m.  E.  nicht  befriedigen,  denn  einfache  Amblj^opie  (nebelhafte  Ver- 
schwommenheit der  Umrisse  der  Gegenstände  bis  zur  Unkenntlichkeit)  bedingt 
noch  keineswegs  psychische  Gleichgültigkeit  gegen  solche  verschwommenen 
Eindrücke,  auch  nicht  Aufgehobensein  des  Verständnisses  für  das  wenige, 
was  man  noch  deutlich  im  Gesichtsbilde  erkennen  kann.  Die  Seelenblindheit 
kann  in.  E.  ohne  Hinzuziehung  von  psychischen  Faktoren 2)  nicht  befriedigend 
erklärt  werden.  Man  braucht  aber  dabei  durchaus  nicht  mit  Münk  direkt 
eine  isolierte  Loslösung  der  optischen  Erinnerungsbilder  vom  übrigen  Vor- 
stellungsinhalt anzunehmen,  ebensowenig  wie,  daß  die  Vorstellungselemente 
ausschließlich  in  liegen  und  durch  die  Operation  beseitigt  wurden.  Eine 
Stütze  für  die  Auffassung,  daß  dabei  eine  Störung  in  der  psychischen 
Verarbeitung  und  Verwertung  der  Eindrücke  und  vor  allem  der  Orientierung 
stattfindet,  gibt  auch  der  experimentell-anatomische  Operationserfolg  nach 
Abtragung  im  Bereiche  des  Occipitalhirns.  Nach  einem  solchen  Eingriff  sehen 
wir  nämlich  nicht  nur  sekundäre  Degenerationen  der  Sehstrahlung  und  in 
den  primären  optischen  Zentren  (was  die  Störung  der  elementaren  optischen 
Wahrnehmungsfähigkeit  erklären  würde),  sondern  auch  einen  mächtigen 
Faserausfall  in  den  verschiedenen  Assoziationsfasersystemen 
(Balken,  Fase.  long,  sup.,  Cingulum  etc.).  Durch  diese  Folgen  dokumentiert 
sich  eine  Sehsphärenabtragung  also  nicht  nur  als  eine  Abtrennung  des  Großhirns 
von  der  Eetina  (resp.  den  homonymen  Hälften  derselben),  sondern  auch 
als  eine  Unterbrechung  der  Verbindungen  mancher  übrigen  Einden- 
teile  untereinander  (Assoziationsfasern).  Dies  würde  eine  anatomische 
Basis  liefern  für  eine  funktionelle  Lahmlegung  (Diaschisis)  anderen 
Eindenabschnitten  entstammender  und  zur  Sehsphäre  ziehender, 
sowie  aus  der  Sehsphäre  "stammender  und  zu  den  übrigen  Hirn- 
teilen ziehender  Assoziationsfasern. 

Wie  viele  feinere  Beziehungen  werden  da  gelöst  und  andere  vorüber- 
gehend geschädigt?  Genug,  auch  die  Tatsachen  der  sekundären  Degenerationen 


')  Hitzig  läßt  die  Seelenblindheit  ebenfalls  vorwiegend  durch  Amblyopie 
(Herabsetzung  der  Lichtempfindliehkeit),  aber  auch  durch  Herabsetzung  des  Farben- 
sinnes und  des  Ortsinnes  der  Sehorgane  entstehen.  An  vieles  läßt  sich  dabei  denken: 
Farbenamblyopie,  Störung  des  stereoskopischen  Sehens,  zentrale  Skotome,  Sehvpäehung 
bestimmter  Elemente,  Störung  in  der  Akkommodation,  in  der  Einstellung  der  Augen, 
Verzögerung  in  der  nervösen  Leitung  ete. 

-)  Gerade  die  Indolenz  Eetinaeindriieken  und  nur  diesen  gegenüber  sowie  der 
Mangel  jedes  Bedürfnisses,  die  gesehenen  Gegenstände  näher  zu  prüfen  (bei  normalem 
Verhalten  anderen  Sinneseindrüeken  gegenüber)  spriclit  für  den  psychischen  Charakter 
der  Störung. 
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weisen  auf  den  funktionellen  Ausfall  nicht  nur  der  perzipierenden,  sondern 
auch  der  die  Perzeption  feiner  verarbeitenden  corticalen  Elemente  hin. 

Das  letzte  Wort  wird  in  dieser  Frage  indessen  nicht  der  Tierversuch, 
dem  wir  allerdings  die  Hauptanregung  verdanken,  sondern  die  klinische 
Beobachtung  mit  nachfolgendem  Sektionsbefund  zu  sprechen  haben ;  wir 
'werden  bei  der  Besprechung  der  Seelenblindheit  beim  Menschen  Gelegenheit 
finden,  noch  auf  eine  Eeihe  von  hierher  gehörenden  Details  näher  einzutreten. 

Allgemeine  Betrachtungen  über  die  physiologische  Bedeutung 

der  Sehsphäre. 

Die  Exstirpationsversuche  weisen  der  Eegio  occipitalis  zunächst  die 
Eolle  einer  breiten  E in gangsp  forte  für  die  Aufnahme  von  Netzhautreizen, 
welch  letztere  allerdings  in  den  primären  optischen  Zentren  eine  Trans- 
formation erfahren  müssen.  Ferner  wird,  wie  es  sich  auf  Grund  der  Exstir- 
pationsversuche ergibt,  die  Eegio  occipitalis  in  Anspruch  genommen  für  die 
reflektorische  Einstellung  der  Augen  nach  der  Lichtquelle  (was  nament- 
lich durch  kombinierte  Exstirpations-  und  Eeiz versuche  sich  nach- 
weisen läßt),  auch  spielt  sich  in  der  Sehsphäre  größtenteils  die  Orien- 
tierung im  Eaum,  resp.  die  Orientierung  über  den  Ursprung  und  Ort  des 
Lichtreizes  ab.  Sodann  kann  noch  von  dieser  Eegion  der  Antrieb  für 
die  Prinzipalbewegungen  (Ortsbewegungen,  Fluchtbewegungen), 
sofern  letztere  durch  optische  Wahrnehmungen  veranlaßt 
werden,  ausgehen.  Dies  kommt  unter  anderem  zum  Ausdruck  dadurch, 
daß  das  Tier  nach  Abtragung  der  Sehsphäre  für  lange  Zeit  bewegungs- 
träge wird')  (ohne  an  der  Präzision  der  Bewegungen  viel  einzubüßen), 
daß  es  nicht  mehr  springt  etc. 

Auch  die  von  der  Eetina  angeregten  Schutz-  und  Abwehr- 
bewegungen fallen  nach  der  Zerstörung  der  Eegio  occipitalis  aus.  Ln 
weiteren  bildet  die  Sehsphäre  eine  Stätte,  in  welcher  die  optischen 
Komponenten  für  die  Aufreehthaltung  des  Körpergleich- 
gewichtes sowie  für  die  Einhai  tun  g  einer  bestimmten  Bewegungs- 
richtung des  Körpers  (räumliche  Orientierung  auch  im  weitesten 
Sinne)  reichlich  vertreten  sind.  Endlich  sind  hier  die  ersten  feineren 
Verbände,  welche  Netzhauterregungen  in  sich  aufnehmen,  um 
sie  als  Material  für  psychische  Verarbeitung  zu  verwenden, 
vorhanden.  Wegfall  der  Sehsphären  bedingt  denn  auch  eine  Absperrung 
der  ganzen  übrigen  Eindenorganisation  von  der  optischen  Welt  derart, 
daß  die  Vorstellungen  durch  Netzhautreize  nicht  mehr  geweckt  werden 
können  (wohl  aber  vielleicht  noch  auf  anderen  Wegen). 

')  Dies  erklärt  sieh  dadurch,  daß  die  Anregung  für  die  Ortsveränderung  durch 
die  Liehtreize  wegfällt  (ein  dem  Ausbleiben  der  durch  Netzhautreize  angeregten 
Augenbewegungen  paralleler  Vorgang). 
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Wenn  es  schon  nach  den  bisherigen  experimentellen  Unter- 
suchungen im  allgemeinen  keinem  Zweifel  unterliegt,  daß  der  Anschluß 
des  Großhirns  an  die  primären  optischen  Zentren  im  Occipitallappen  und 
durch  Vermittlung  der  Sehstrahlungen  erfolgt,  so  ist  es  bisher  noch 
nicht  gelungen,  mit  genügender  Sicherheit  den  wahren  Umfang  des 
occipitalen  Eindengebietes,  dessen  Abtragung  noch  die  Gesichtsperzeption 
zu  schädigen  vermag,  abzugrenzen  (vgl.  hierüber  S.  295) '). 

Eine  linienartige  Umgrenzung  der  physiologischen  Sehsphäre  ist 
m.  E.  nicht  vorhanden,  obwohl  die  cytoarchitelvtonischen  Verhältnisse 
für  eine  scharfe  Abgrenzung  im  anatomischen  Sinne  sprechen.  Der 
Schichtentypus  in  der  medialen  Occipitalrinde  weist  meist  bei  allen 
höheren  Säugetieren  sehr  charaiiteristische  Merkmale  auf  und  bricht 
gegen  die  Umgebung  scharf  ab  (vgl.  S.  88).  Es  weist  aber  der  experi- 
mentelle anatomische  Operationserfolg  mit  großer  Wahrscheinlichkeit  darauf 
hin,  daß  die  verschiedenen  Sinnesorganen  entsprechenden  corticalen 
Felder  in  ziemlich  ausgedehnter  Weise  ineinander  übergreifen  müssen. 

Diese  gemischte  Vertretung  teils  zur  Netzhaut  in  Be- 
ziehung stehender,  teils  für  die  Augenbewegungen  dienender 
nervöser  Elemente  in  der  Sehsphäre  ist  von  großer  allge- 
meiner Bedeutung  und  weist  nicht  nur  auf  eine  enge  Beziehung 
zwischen  der  optischen  Perzeption  und  der  entsprechenden  physiologisch 
zu  postulierenden  Einstellung  der  Bulbi  hin,  sondern  auch  darauf,  daß 
die  einzelnen  Rindenfelder  mit  funktionell  sieh  unterstützenden, 
aber  doch  hinsichtlich  ihrer  Qualität  sehr  mannigfaltigen  Komponenten 
arbeiten. 2)  Im  weiteren  ergibt  sich  aus  jenen  Beobachtungen,  daß  in 
jedem  Abschnitt  der  Hinterhauptsrinde  zentrifugale  und  zentripetale  Er- 
regungen sich  gegenseitig  beeinflußen  und  stetig  einander  ab- 
lösen, derart,  daß  die  einen  ohne  die  anderen  nicht  denkbar  sind. 

Die  Sehsphäre  des  Affen  umfaßt  nach  Münk  den  ganzen  occipitalen 
Lappen  von  der  Spitze  des  letzteren  an  bis  zur  Piss.  parieto-occipital., 
resp.  bis  zur  sogenannten  Affenspalte.  Die  mittels  der  Methode  der 
sekundären  Degeneration  bestimmten  Grenzen  fallen  beim  Affen  nach 
meinen  Erfahrungen  mit  den  experimentell-physiologisch  festgestellten 
(Münk)  ziemlich  genau  zusammen.  Der  fragliche  Rindenbezirk  zeigt 
auch  einen  ganz  charakteristischen  Schichtentypus  (Schlapp""). 

Die  Widersprüche  unter  den  Autoren  (namentlich  zwischen  Münk  und 
Hitzig)  hinsichtlich  der  feineren  Begrenzung  der  Sehsphäre  lassen  sich  teil- 

*)  Merkwürdig  ist  nur  der  relativ  bald  naeli  der  Operation  auftretende  Ersatz 
(Eestitution),  der  darauf  hinweist,  daß  in  der  psyehiselien  Kontinuität  durch  den 
experimentellen  Eingriff  eine  wesentliche  Schädigung  doch  nicht  eingetreten  ist. 

^)  Grundsätzlich  werden  die  Verhältnisse  auch  in  der  motorisch-sensiblen  Zone 
ganz  ähnlieh  wie  in  der  »Sehsphäre«  liegen. 
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weise  sicher  darauf  zurückfüliren,  daß  man  bei  jeder  cortiealen  Abtragung 
unter  scheinbar  gleichem  Eingriff  in  Wirklichkeit  ganz  differente  Windungs- 
teile entfernt  hat.  Bekanntlich  bildet  die  Einde  der  Konvexität  einen  nur 
kleinen  Bruchteil  der  ßindenobertläche  überhaupt;  die  Hauptmasse  der 
letzteren  liegt  versteckt  innerhalb  der  Sulci  und  deren  seitliehen  Ausbuchtungen. 
Bei  nur  oberflächlicher  Abtragung  der  Einde  (sogenannter  reiner  Einden- 
abtragung)  bleibt  die  Einde  der  Sulci  größtenteils  zurück  und  braucht  weder 
funktionell  geschädigt  zu  werden,  noch  sekundär  in  ihrem  feineren  Bau 
(vorausgesetzt,  daß  die  bezüglichen  langen  Projektionsfasern  nicht  mitunter- 
brochen wurden)  nennenswert  zu  erkranken.  In  der  Eegel  werden  jene  tiefer 
gelegenen  Eindenteile  vorübergehend  beeinträchtigt,  und  es  mag  ein 
Teil  der  sogenannten  restitutioneilen  Forgänge  darauf  bezogen  werden,  daß 
jene  Partien  sich  alliuälig  wieder  erholen.  Bei  der  elastischen  Beschaffenheit 
der  Hirnsubstanz,  bei  ihrer  Neigung,  vorzufallen  und  auszuweichen,  kann  selbst 
bei  einer  sicheren  Messerführung  der  wirkliche  Eindendefekt  in  ganz  anderer 
Weise  sich  gestalten,  als  er  ursprünglich  beabsichtigt  war.  Nach  Abtragung 
z.  B.  des  Gyr.  angular.  und  auch  anderer  lateralen  Abschnitte  des  Occipital- 
lappens  wird  sehr  häufig  durch  die  unmittelbaren  Operationsfolgen  (Zirkulations- 
störungen, Ödem  etc.)  die  Leitungsfähigkeit  der  Sehstrahlungen  beeinträchtigt, 
ja  letztere  werden  bisweilen  direkt  mitlädiert.  Die  Erblindung  beider  Augen, 
die  Ferrier  schon  nach  beiderseitiger  Entfernung  der  Gyri  angular.  beim 
Hund  beobachten  konnte,  sind  höchstwahrscheinlich  auf  solche  Mit- 
läsionen zurückzuführen. 


e)  Abtragung  der  Eegio  temporalis  (Hörsphäre). 

Erfahrungen  über  die  Folgen  von  beiderseitigen  Exzisionen  aus 
der  Eegio  temporalis  liegen  in  viel  geringerer  Zahl,  als  über  solche  nach 
Läsion  der  Sehsphäre  oder  der  motorischen  Zone  vor.  Nach  den  bereits 
zu  Beginn  der  achtziger  Jahre  mitgeteilten  grundlegenden  Versuchen 
Münks  bewirkt  beiderseitige  Abtragung  des  mit  B  (Fig.  137)  bezeich- 
neten Areals  innerhalb  des  Temporallappens  beim  Hund  vollständige 
Eindentaubheit.  Diese  Störung  ist  charakterisiert  dadurch,  daß  das 
operierte  Tier  auf  rein  akustische  Eeize  nicht  mehr  reagiert 0,  daß  es 
die  Ohren  nicht  aufrichtet,  daß  es  spontan  nicht  mehr  bellt  (wohl  aber 
noch,  wenn  es  mißhandelt  wird),  wogegen  bei  ihm  Geschmack,  Geruch, 
das  Sehen,  auch  die  Intelligenz,  sofern  letztere  von  Gehörseindrücken  unab- 
hängig ist,  normal  sind.  Bei  der  Eindentaubheit  wird  der  Acusticus 
wohl  in  Erregung  versetzt,  die  Erregungswellen  werden  auch  weiter  zu 
tieferen,  mit  dem  Acusticus  in  Verbindung  stehenden  Zentralteilen 
(primäre  akustische  Zentren)  geleitet,  sie  können  eventuell  auch  noch 

')  Es  sei  denn,  daß  die  Haut  durch  übermäßig  starke  Geräusche  (Pistolen- 
schuß) mitgereizt  wird.  Auch  nach  Abtragung  einer  Hemisphäre  und  des  gleichseitigen 
Labyrinths  wird  der  Hund  völlig  taub,  woraus  Münk  schließt,  daß  die  eortieale  Ee- 
präsentation  des  Acusticus  eine  gekreuzte  sei,  was  aber  von  Alt  und  Biedl'"''  bestritten 
wird. 
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durch  Bewegungen  beantwortet  werden  (Aufschrecken  beim  Ertönen 
starker  Geräusche,  Fluchtversuche  vor  starken  Detonationen  [Goltz' 
hemisphärenloser  Hund],  Erwachen,  wenn  starke  Geräusche  auf  den 
Schlafenden  plötzlich  einwirken  etc.),  der  Schall  wird  aber  nich t  mehr 
als  besondere  Sinneserregung  in  spezifischer  Weise  empfunden 
und  als  Orientierungszeichen  nicht  mehr  verstanden.  Neue 
Gehörswahrnehmungen  kommen  nicht  mehr  zustande,  es  werden  daher 
auch,  da  die  Fähigkeit  Töne  zu  differenzieren  und  zu  verarbeiten  ver- 
loren gegangen  ist,  neue  akustische  Erregungswellen  zum  Aufbau  von 
neuen  Erfahrungen  nicht  mehr  verwertet. 

Die  fragliche,  von  Munk^'^^  abgegrenzte  Zone  im  Temporallappen, 
die  sogenannte  Hörsphäre,  umfaßt  die  basalen  Hälften  der  postsplenischen, 
der  ektolateralen,  der  suprasylvischen  und  der  ektosylviscben  Windung, 
sie  birgt  aber  die  Sylvische  Windung  nicht  in  sich. 

Nach  Entfernung  einer  kreisförmigen  Partie  von  zirka  l'2c??i  Durch- 
messer mitten  aus  der  Hörspliäre  (-B,)  treten  nach  Münk  Erscheinungen  der 
Seelentauhheit  auf,  die  mit  denen  der  Seelenblindhelt  viel  verwandtes 
zeigen.  Der  seelentaube  Hund  hört  noch  —  jedes  ungewöhnlielie  Greräusch 
zieht  ein  gleichmäßiges  Spitzen  der  Ohren  nacli  sich  —  allein  er  versteht 
nicht  mehr,  was  er  hört.  »Er  hat  das  Verständnis  für  die  Bedeutung  aller 
ihm  angelernten  Worte  (> Pfote« ,  »komm!«  etc.)  verloren.  Allmälig  lernt  er  aber, 
ähnlich  wie  der  seelenblinde  Hund,  die  Objekte  zu  erkennen,  die  Worte 
wieder  verstehen  —  er  muß  aber  neu  dressiert  werden  —  und  in  zirka 
fünf  Wochen  ist  er  genau  so  wie  frülier.« 

Die  Hörstörungen  sind,  wenn  von  der  Hörsphäre  Teile  zurück- 
gelassen werden,  stets  nur  vorübergehende,  d.  h.  die  Tiere  lernen 
wieder  die  Geräusche  und  Töne  richtig  zu  perzipieren. 

Munk^*"  hat  beobachtet,  daß  nach  partieller  Exzision  nur  der  ekto- 
sylviscben Windung  bis  zur  Basis  tiefere  Töne  noch  wahrgenommen  werden 
können,  wogegen  nach  Abtragung  der  hinteren  Partie  der  Hörsphäre  (der 
vereinigten  suprasylvischen  und  postsplenialen  Windung)  die  Wahrnehmung 
höherer  Töne  erhalten  bleibt.  Neuerdings  ist  auch  Larianow^--  zu  einer 
ganz  ähnlichen,  wenn  auch  keineswegs  identischen  Abgrenzung  innerhalb 
der  Eegio  temporalis,  nach  der  Schwingungszahl  der  Töne,  und  auch  noch 
nach  der  Natur  der  akustischen  Laute,  gelangt. 

Larianow^^^  trennt  beim  Hund  von  dem  eigentlichen  Sprachzentrum  ein 
»musikalisches  Zentrum  ab«,  auch  räumt  er  die  Apperzeptionsfähigheit  für  die 
musikahschen  Töne  verschiedener  Höhe  ganz  besonderen  Eindenfeldern  inner- 
halb des  Temporallappens  ein.  Er  und  Beehterew'^^  beobachteten,  daß  die 
Töne  gleichzeitig  mit  den  Geräuschen  verloren  gingen,  daß  aber  nach  Verlust 
dieser  beiden  das  Verständnis  für  die  Sprachlaute  noch  erhalten  sein  könne. 
Bechterew  und  Larianow  beobachteten  überdies,  nach  beiderseitigen  par- 
tiellen Abtragungen  innerhalb  der  Hörsphäre,  Erscheinungen,  die  auf  eine 
Projektion  der  Schnecke  (Cortisehes  Organ)  auf  die  Hörrinde  (ähnlich 
wie  die  Projektion  der  Eetina  auf  die  Sehsphäre)  hindeuteten.  So  würde 
die  Apperzeption  der  mittleren  Oktaven  (c — c,,)  an  die  Integrität  des 
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hinteren  temporalen  Abschnittes  der  dritten  (el^tosylvischen)  Windung  gebunden 
sein  (d.  h.  ungefähr  an  den  nämlichen  Ort,  in  welchem  Münk  ebenfalls  die 
höheren  Töne  verlegt).  Die  ßepräsentationsstätte  für  die  tieferen  Oktaven  wäre 
nach  Bechterew  und  Larianow  in  den  hinteren  unteren  Abschnitt  der  zweiten, 
resp.  suprasylvischen  Windung  zu  verlegen;  das  bezügliche  Feld  würde  sich 
aber  nun,  im  Gegensatz  zu  den  Munkschen  Befunden,  basalwärts  unter 
die  Eepräsentationsstätte  für  die  mittleren  Oktaven  bogenförmig  dahinziehen  und 
mit  einem  aufsteigenden  Schenkel  in  die  hintere  Sylvische  Windung  noch 
übergehen.  Nach  isolierter  Abtragung  jener  Sonderzentren  für  die  hohen  und 
für  die  tiefen  Töne  soll  die  Apperzeptionsfähigkeit  für  die  in  den  ent- 
sprechenden Eindenfeldern  lokalisierten  Töne,  bei  doppelseitigen  Abtragungen 
dauernd,  verloren  gehen. 

Wenn  schon  Störungen  des  Gehörs  nach  Abtragungen  innerhalb  des 
Großhirns  und  speziell  der  Eegio  temporalis  von  verschiedenen  Autoren  notiert 
wurden  (Luciani  und  Seppilli^'^",  Ferrier,  Goltz,  Bechterew  und 
Larianow^^'^  Alt  und  BiedF''^  etc.),  so  sind  andere  Autoren,  wie  z.  B. 
Schäfer*"'^-*,  Sanger-Brown  i''22un(jjjQj.sigy  (^jg  meist  an  Affen  operierten, 
nicht  zu  ganz  sicheren  Ergebnissen  gelangt.  So  konnte  z.  B.  Schäfer i"^-', 
der  sechs  Abtragungsversuche  an  Affen  (beiderseitige  gänzliche  Entfernung 
der  Temporallappen)  angestellt  hat,  eine  merkliche  Beeinträchtigung  des 
Gehörs  nicht  wahrnehmen.  Luciani  und  Seppilli^^"  beobachteten  wohl 
Hörstörungen  nach  Abtragung  des  Temporallappens,  sie  mußten  aber  eine 
viel  umfangreichere  Eindenpartie,  als  sie  der  Munkschen  Hörsphäre  ent- 
spricht, abtragen,  um  länger  dauernde  Hörstörungen  hervorzubringen.  Sie 
beobachteten  bei  ihren  Tieren  alle  Übergänge  von  absoluter  Taubheit  bis 
zu  mehr  oder  weniger  ausgesprochener  Seelentaubheit,  resp.  Herabsetzung 
der  Schallempfindung;  doch  waren  alle  diese  Erscheinungen  nie  dauernd. 
Luciani  und  Seppilli  sind  der  Meinung,  daß  die  Hörsphären,  welche, 
wie  die  Sehsphären,  ebenfalls  in  andere  Sphären  überfließen  (ingranaggio), 
nur  den  »Gehörvorstellungen«,  nicht  aber  dem  »Gehörakt<  als  solchem 
dienen.  Bechterew  und  Larianow  wollen  dagegen  eigentliche  Seelen- 
taubheit überhaupt  nicht  beobachtet  haben ;  die  von  ihnen  operierten  Tiere 
waren  nur  »scheu  und  blöde«. 

Die  Widersprüche  seitens  der  verschiedenen  Autoren,  auch  nament- 
lich hinsichtlich  der  Tatsachen,  sind  schwer  zu  deuten  und  weisen 
darauf  hin,  mit  wie  großen  Schwierigkeiten  Beobachtungen  an  Tiereu 
verknüpft  und  wie  vieldeutig  die  Ergebnisse  der  Beobachtungen  sind. 

Bemerkenswert  für  die  richtige  Beurteilung  der  Hörstörungen  sind  die 
namentlich  von  Luciani  und  Seppilli^-'"  mitgeteilten  Beobachtungen  an  einer 
Hündin,  welcher  die  Verfasser  in  vier  Sitzungen  zuerst  die  linke,  dann  die 
rechte  Hörsphäre  entfernten,  und  später,  nach  einem  Vierteljahr  diesen  Einden- 
defekt  durch  Abtragung  noch  des  ganzen  vorderen  Schenkels  des  linken 
Gyr.  Sylvii,  und  wieder  einen  Monat  später,  der  nämlichen  Partie  rechts  er- 
weiterten. Nach  dem  zweiten  Eingriff  stellte  sieh  vorübergehende  Taubheit 
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ein,  die  nach  zehn  Tagen  sich  wieder  vollständig  ziirückhildete,  nach  der 
dritten  Operation  von  neuem  sich  einstellte,  nm  nach  drei  Wochen  sich 
abermals  zu  verlieren.  Im  Anschluß  an  den  vierten  operativen  Eingriff  wurde 
das  Tier  wieder  beiderseits  nahezu  völlig  taub;  der  Zustand  besserte  sich 
aber  schon  nach  acht  Tagen,  und  es  blieb  definitiv  nur  vollständige  Seelen- 
taubheit zurück.  Außerdem  zeigte  dieses  Versuchstier  eine  an  Blindheit 
grenzende  Sehstörung  (wahrscheinlich  infolge  von  Mitläsion  der  Sehstrahlungen) ; 
auch  war  es  ziemlich  blödsinnig.  Bei  der  Sektion  fand  sich  die  ganze  Hör- 
sphäre und  außerdem  ein  großer  Teil  des  Hinterhauptslappens  und  des 
Parietallappens  entfernt.  Eine  mikroskopische  Untersuchung  wurde  leider 
nicht  vorgenommen. 

Bieten  indessen  die  experimentellen  Eingriffe  auch  keine  ganz  be- 
friedigenden und  übereinstimmenden  Eesultate,  so  ist  doch  bemerkens- 
wert, daß  bisher  meist  nur  nach  Abtragung  im  Bereich  des  Schläfelappens 
Hörstörungen  zur  Beobachtung  kamen.  Gegenüber  den  Behauptungen 
von  Sanger-Brown  und  Schäfer,  daß  ein  beider  Temporallappen  be- 
raubtes Tier  noch  hören  könne,  hebt  Münk  mit  Eecht  hervor,  daß  bei 
ganz  starken  Geräuschen  (Abknallen  eines  Zündhütchens  u.  dgl.)  selbst 
peripher  taub  gemachte  Tiere  nicht  unbewegt  bleiben:  ein  solches 
Tier  fährt  bei  starken  Geräuschen  auf,  hebt  den  Kopf,  reißt  die  Augen 
auf  etc.  Es  ist  zweifellos  der  Gefühlssinn  und  nicht  der  Gehörs- 
sinn, der  diese  Bewegungen  veranlasst. 

Die  widerspruchsvollen  Angaben  erklären  sich  durch  die  Schwierig- 
keit, Hunde  auf  den  Umfang  der  Gehörstätigkeit  exakt  zu  prüfen.  Es 
sind  selbstverständlich  ausgedehnte  qualitative  und  quantitative  Gehörs- 
störungen denkbar,  ohne  daß  das  Tier  aufhört,  auf  Geräusche  zu  rea- 
gieren. Um  die  feineren  Abstufungen  zu  studieren,  sollten  für  die 
Experimente  eigentlich  nur  dressierte  Tiere  verwendet  werden.  Auch 
hier  sind  Unterschiede  zumachen  in  bezug  auf  Schallreflexe  und  Schall- 
wahrnehmungen (Münk),  obwohl  die  erste  Form  der  Eeaktion  in  die 
zweite  fließend  übergehen  dürfte.  Selbst  der  beider  Hemisphären  beraubte 
Hund  von  Goltz  richtete  sich  auf,  wenn  das  Horn  in  seiner  Nähe  an- 
geblasen wurde.  Es  handelt  sich  da  wohl  um  eine  motorische  Beant- 
wortung eines  akustischen  Eeizes  im  Sinne  einer  Orientierung  oder 
Abwehr,  die  nur  dann  als  Sehallwahrnehmung  aufgefaßt  werden  kann, 
wenn  man  jede  Betätigung  eines  Sinnesorganes  noch  zur  Wahrnehmung 
rechnet  (also  z.  B.  auch  die  Lidschluß  veranlassende  Netzhautreizung  zur 
Lichtempfindung).  Die  Eeaktionen  auf  Geräusche,  die  vonSchäfer  undande- 
reu  bei  hörsphärelosen  Hunden  beobachtet  wurden,  wären  wohl  auf  dieselbe 
Stufe  zu  stellen  wie  die  groben  Sinnesreflexe  (Münk),  die,  wenn  die 
eigentlichen  corticalen  Sinnesleitungen  unterbrochen  sind,  nur  in  ganz 
rudimentärer  Weise  zum  Bewußtsein  kommen  und  kaum  zum  Aufbau 
von  irgendwelchen  Erfahrungen  verwertet  werden  können. 
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Wie  nach  Eingriffen  in  andere  Eindenteile,  so  sind  aucli  hier 
akute,  auf  Diaschisis  beruhende  Störungen  und  eigentUehe  Eesiduär- 
symptome  auseinander  zu  halten.  Die  Seelentaubheit  beruht  jedenfalls 
auf  einer  intercorticalen  Diaschisis,  auch  fällt  sie  ja,  wie  allgemein  an- 
erkannt ist,  in  die  akute  Beobachtungsphase. 

Für  einen  besonders  engen  Zusammenhang  der  Eegio  temporalis 
mit  dem  Gehörorgan  sprechen  nicht  nur  die  physiologischen,  sondern 
vor  allem  auch  die  anatomischen  Operationserfolge. ')  Es  zeigt  sich 
nämlich  nach  einseitiger  Abtragung  der  Eegio  temporalis  sowohl  bei 
neugeboren  als  erwachsen  operierten  Tieren,  daß  neben  den  Stabkranz- 
strahlungen des  Temporallappens  auch  noch  das  Corpus  gen.  int., 
welches  als  ein  Zwischenhirnzentrum  für  die  Gehörleitung  aufgefaßt 
wird  2),  durch  sekundäre  Degeneration  fast  vollständig  zugrunde  geht 
(Totaldegeneration  der  Mehrzahl  der  Ganglienzellen).  Aus  diesem  mehrfach 
bestätigten  anatomischen  Operationserfolg  wird  es  gut  verständlich,  daß 
nach  beiderseitiger  Abtragung  der  Eegio  temporalis  zwar  noch  gewisse 
motorische  Eeaktionen  auf  akustische  Eindrücke  zur  Beobachtung  kommen 
können,  daß  aber  das  Gehör  doch  in  dem  Bestandteil  geschädigt  wird, 

')  Durehsehneidet  man  bei  jungen  Katzen  die  untere  Selileife,  so  gelien  in  absteigen- 
der Rielitung  die  Striae  acust.  und  mit  diesen  die  oberfläehlielie  Seliieht  des  Tuber- 
eulum  acust.  zugrunde,  woraus  geschlossen  werden  darf,  daß  die  zentrale  Verbindung 
des  Acusticus  innerhalb  der  unteren  Schleife  verläuft.  Die  Degeneration  der  letzteren 
in  der  Richtung  des  Zwischenhirns  läßt  sieh  bis  in  die  Gegend  des  hinteren  Zwei- 
hügels und  teilweise  in  das  Corp.  gen.  int.  verfolgen,  so  daß  diese  beiden  letzt- 
genannten Gebilde  als  sekundäre  Aeusticuszentren  am  ehesten  in  Berücksichtigung 
kommen.  Nun  degeneriert  aber  das  Corp.  gen.  int.  sekundär  einzig  dann,  wenn  der 
gleichseitige  Temporallappen,  resp.  dessen  Stiel  entfernt  wird  (v.  Monako w^-=) ; 
mit  anderen  Worten,  der  einzige  von  den  Z wisehenhirnganglien  mit  einiger 
Gewißheit  für  die  akustische  Bahn  in  Betracht  kommende  Kern  (das 
Corp.  gen.  int.)  degeneriert  nur  nach  Abtragung  eines  Gebietes,  das 
auch  von  den  Phj'siologen  als  für  den  Hörakt  dienend  aufgefaßt  wird. 
Der  anatomische  Operationserfolg  und  der  physiologische  decken  sich  hier  somit  in 
sehr  erfreulicher  Weise,  und  die  topographisch-anatomischen  sowie  die  histologischen 
Verhältnisse  unterstützen  diese  Auffassung  sehr  befriedigend.  Genug,  wir  sind  auf 
Grund  sowohl  der  physiologischen,  als  der  anatomischen  Befunde  berechtigt,  in  der 
Binde  des  Temporallappens  die  Projektionszone  der  zentralen  akustischen  Bahnen  zu 
sehen.  Die  engere  Begrenzung  dieser  Zone  wäre  noch  näher  zu  studieren.  Ferner  darf 
die  Möglichkeit  nicht  ausgeschlossen  werden,  daß  bei  niederen  Tieren  (vielleicht  auch 
noch  beim  Hund)  die  phylogenetisch  älteren  Teile  der  Acusticusbahn  (Tuberculum 
acusticum,  hinterer  Zweihügel?)  noch  fähig  wären,  Hörreize  reflektorisch  auf  tiefere 
motorische  Zentren  (unter  Umgehung  des  Großhirns)  zu  übertragen.  Anderseits  ist 
beim  Acusticus,  ähnlieh  wie  es  bei  der  Körpersensibilität  der  Fall  ist,  denkbar,  daß 
grobe  Gehörseindrüeke  noch  auf  Umwegen  (in  später  zu  besprechender  Weise),  solange 
von  der  Großhirnrinde  noch  irgend  etwas  erhalten  ist,  zu  einer  allgemein  psychi- 
schen Verwertung  kommen  könnten. 

"-)  Vgl.  auch  S.  145. 
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welcher  dazu  dient,  die  Schallreize  mit  der  Welt  der  Vorstellungen 
in  engere  Verbindung  zu  bringen. 

D.  Negative  Schwankung.') 

Neben  der  direkten  elektrischen  Eeizmethode  hat  sieh  die  A^on 
Caton,  Fleisch!,  Beck  u.  a.  als  besondere  Untersuchungsweise  der 
Lokalisation  im  Cortex  eingeführte  Methode  der  negativen  Schwan- 
kung als  eine  relativ  selbständige  eingebürgert.  Sie  verdient  schon 
in  ihrer  jetzigen  Gestalt  namentlich  als  eine  Kontroll-  und  Ergänzungs- 
methode weitgehende  Berücksichtigung. 

Es  ist  eine  allgemein  bekannte,  wenn  auch  ihrem  Wesen  nach 
noch  unaufgeklärte  Tatsache,  daß  im  peripheren  Nerven  und  Muskel, 
wenn  diese  in  Aktion  kommen,  elektrische  Erscheinungen  (elektro- 
uegative  Spannung,  negative  Schwankung,  von  E.  v.  du  Bois-Reymond) 
auftreten,  und  daß  bei  elektrischer  Eeizung  eines  Nerven  (nach  Bern- 
stein nur  des  sensiblen  Nerven)  der  primäre  Aktionsstrom  in  der 
ganzen  Ausdehnung  des  Nerven  eine  Ablenkung  im  negativen  Sinne  er- 
fährt. 2)  Nach  den  Untersuchungen  von  Caton^^*,  Pleischl^^^,  namentlich 
aber  von  A.  Beek  und  Cybulski'^^  scheinen  ganz  verwandte  elek- 
trische Erscheinungen  auch  im  zentralen  Nervensystem  und  sogar 
in  der  Großhirnrinde  sich  abzuspielen,  wenn  man  die  zu  den 
Zentren  führenden  zentripetalen  Nerven  reizt.  Bei  Erregung  der  zen- 
tripetal leitenden  Nerven,  vor  allem  der  Sinnesnerven  (Erregung  der 
Sinne),  läßt  sich  die  negative  Schwankung  (Ablenkung  der  Nadel  in 
einer  dem  Ruhestrom  entgegengesetzten  Richtung)  zuweilen  nur  an 
denjenigen  Rindenregionen  nachweisen,  in  welchem  die  ge- 
reizten Nerven  durch  Vermittlung  ihres  besonderen  Stab- 
kranzanteils repräsentiert  sind. 

So  konnte  E.  Fleisch!  schon  im  Jahre  1883  beobachten, 
daß  z.  B.  bei  Ableitung  zweier  unpolarisierbaren  Elektroden  von  zwei 
symmetrischen  Punkten  der  Munkschen  Sehsphäre  aus  zu  einem 
empfindlichen  Galvanometer  letzterer  bei  Ruhe  keinen  oder  einen  sehr 
geringen  Ausschlagt)  gibt,  sofort  aber  einen  kräftigen  Ausschlag  und 

')  Vgl.:  V.  Monakow,  Ergebnisse  der  Pliysiologie  (Asher  und  Spiro).  Bd.  I. 
^)  Im  ausgeselinittenen  Nerven  ist   die  Obertläehe   positiv,    der  Querschnitt 
negativ  elektrisch. 

3)  Werden  von  einer  Oberflächenpartie  zwei  Elektroden  abgeleitet,  dann  zeigen 
sieh  stets  kleine  Schwankungen  des  primären  Stromes  und  in  verschiedener  Richtung. 
Auch  Goteh  und  Horsley^^"  fanden  bei  Ableitung  zum  Galvanometer  von  der  linken 
Sehsphäre  (Maeacus)  aus  Schwankung  der  Nadel,  wenn  die  Netzhaut  belichtet  wurde, 
doch  vermißte  er  eine  wohl  geordnete  Gesetzmäßigkeit.  Horsley^^^  hebt  hervor,  daß 
Caton  schon  im  Jahre  1875  eine  Mitteilung  gemacht  habe,   dahin  lautend,  daß 
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in  ganz  bestimmtem  Sinne  zeigt,  wenn  ein  Auge  stark  belichtet  wird. 
Reizung  anderer  Nerven  (der  Haut  des  Gesichtes  oder  der  Extremitäten) 
bleibt  bei  Verharren  der  abgeleiteten  Elektroden  auf  dem  nämlichen 
Punkte  der  Sehsphäre  erfolglos,  dagegen  zeigt  sich  wieder  eine  negative 
Schwankung,  wenn  bei  Reizung  der  Haut  des  Gesichtes  oder  der  Ex- 
tremitäten die  Elektroden  von  den  den  gereizten  Hautabschnitten  zu- 
geteilten corticalen  Zentren  (den  sogenannten  Pühlsphären)  abgeleitet 
werden. 

Bei  Reizung  eines  Auges  (Macacus)  durch  Magnesiuralicht  fanden 
in  Übereinstimmung  mit  Fleischl  auch  A.  Beck  und  Cybulsky '"-'^^ 
«lektronegative  Spannung  (Herabsetzung  des  elektrischen  Potentials, 
negative  Schwankung)  an  ganz  distinkten  Stellen  des  gekreuzten 
Occipitallappens.  Bei  Reizung  der  linken  Vorderextremität  des  Hundes 
(einfache  Berührung  der  Vorderpforte  mit  der  Hand)  stellt  sich  eine 
Herabsetzung  des  elektrischen  Potentials  im  mittleren  und  unteren  Teile 
der  hinter  dem  Sulcus  cruciatus  liegenden  Windung  (Gyr.  coronarius) 
rechts  ein,  beim  Alfen  (Macacus)  in  der  Windung  hinter  dem  Sulcus 
sigmoideus,  wo  der  Gyr.  angular.  beginnt  (d.  h.  in  der  hinteren  Zentral- 
windung), wenn  der  gekreuzte  Vorderarm  gereizt  wurde. 

Die  im  vorstehenden  absichtlich  etwas  ausführlicher  wiedergegebe- 
nen elektrischen  Phänomene  wurden  in  den  letzten  zehn  Jahren  von  einer 
Reihe  von  Autoren  (Beck  und  Cybulsky,  Horsley,  Hitzig,  Laria- 
now,  Bechterew  n.  a.)  zum  Studium  der  feineren  Lokolisa- 
tion  an  der  Großhirnoberfläche  ausgebeutet.  Bis  jetzt  ist  es 
noch  nicht  gelungen,  wesentlich  neues  über  das  hinaus,  was  schon 
früher  mittels  der  Exstirpations-  und  der  gewöhnlichen  Reizmethode  eruiert 
war,  zu  finden.  Auch  stimmen  die  Einzelheiten  der  feineren  auf  diesem 
Wege  gewonnenen  Oberflächenlokalisation  nicht  vollständig  mit  den  Er- 
mittlungen durch  die  Exstirpationsmethode  (z.  B.  mit  den  Resultaten 
von  Münk  u.  a.)  überein.  Spätere  ähnliche,  womöglich  mit  noch 
feineren  Galvanometern  und  unpolarisierbaren  Elektroden  anzustellende 
Versuche  werden  zeigen,  in  welchem  Umfange  die  so  erzielten  Resultate 
gegenüber  den  mit  den  alten  Methoden  gewonnenen  (die  übrigens  ja 

die  galvanischen  Ströme  des  Gehirns  beim  Kaninehen  und  Affen  während  ihrer  funktio- 
nellen Tätigkeit  eine  negative  Schwankung  zeigen.  —  Danilewski  berichtete 
1876  über  ähnliche  Versuchsresultate,  bemerkte  indessen  auch,  daß  die  Konstanz  sieh 
hie  und  da  vermissen  ließ,  indem  mitunter  statt  einer  negativen  eine  positive  Modifikation 
eintrat  (was  bei  den  komplizierten  Vorgängen  nicht  überraschend  ist).  Danilewski 
{Zentralblatt  für  Physiologie.  1892)  sagt,  daß  »jede  schwache  Reizung  der  Sinnesorgane« 
und  sensibler  Nerven  eine  deutliehe  Veränderung  der  elektromotorischen  Eigenschaften 
der  entsprechenden  Rindenpartie  auf  der  gekreuzten  Seite  hervorruft«.  Er  bestätigt 
die  Pleisehlsehe  Beobachtung,  daß  Narkose  das  Zustandekommen  dieser  elektrischen 
Wirkungen  verhindere. 
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auch  noch  keineswegs  untereinander  übereinstimmend  sind)  standhalten 
können. 

Es  ist  bei  dieser  Methode  der  negativen  Schwankung,  deren  Zu- 
verlässigkeit jüngst  auch  von  Hitzig  anerkannt  wurde,  auf  die  Fehler- 
quelle aufmerksam  gemacht  worden  (Horsley).  daß  der  zum  Galvano- 
meter abgeleitete  und  untersuchte  Eindenteil  sich  nicht  isolieren  lasse, 
resp.  daß  die  Ströme  über  die  ganze  Hirnrinde  diffundieren  können 
(ein  ähnlicher  Einwand  wurde  bekanntlich  auch  schon  Hitzig  gegen- 
über, bei  seiner  elektrischen  Reizung  der  motorischen  Foci  erhoben,  ist 
aber  von  diesem  längst  zurückgewiesen  worden).  Diesem  Einwurfe  gegen- 
über heben  Beck  und  Cybulsky  mit  Recht  die  schlechte  Leitungs- 
fähigkeit der  grauen  Substanz  hervor  und  weisen  darauf  hin,  daß  es  oft 
genügte,  eine  Elektrode  um  2 — 'dmm  zu  verschieben,  um  die  Reaktion 
in  Frage  zu  stellen. 

Gewisse  Schwierigkeiten  in  Bezug  auf  die  feinere  Lokalisation 
mittels  der  Methoden  der  negativen  Schwankung  müssen  indessen  doch 
vorhanden  sein  ■ —  vielleicht  mit  Rücksicht  auf  die  Rolle  der  Asso- 
ziationsfasern —  denn  es  breiten  sich,  wie  Bechterew  hervorgehoben 
hat,  die  Stromesschwankungen,  wenn  die  entsprechenden  Endorgane  gereizt 
werden,  über  die  bekannten  Zentren  hinaus.  Es  findet  offenbar  ein  — 
wahrscheinlich  der  Dichte  der  Projektionsfasereinstrahlung  direkt  pro- 
portional —  unregelmäßiges  exxentrisches  Abklingen  der  Stromes- 
schwankung statt.  Jedenfalls  wissen  wir  noch  nicht,  wo  im  Cortex  die 
negative  Schwankung  ihren  Ursprung  nimmt,  ob  von  bestimmten  corti- 
calen  Nervenzellenschichten  oder  von  den  Markstrahlen  (Projektions-, 
Assoziationsfasern?).  Es  wird  auch  gewiß  große  Schwierigkeiten  bereiten, 
den  Anteil  der  daran  beteiligten  Cortexabschnitte  näher  zu  bestimmen. 

Daß  aber,  den  natürlichen  Sinneserregungen  parallel,  von  den  Stätten, 
wo  diese  ihren  Anschluß  an  die  Hirnrinde  finden,  also  an  den  Stellen, 
welche  in  der  allerengsten  Beziehung  zu  den  erregten  Sinnesorganen 
stehen,  objektiv  nachweisbare  elektrische  Phänomene  im  Sinne 
der  Ablenkung  des  Akt ionsstromes  (ähnlich  wie  im  peripheren 
Reflexbogen)  stattfinden,  ist  prinzipiell  von  großer  Wichtigkeit.  Es  bildet 
auch  diese  Erfahrung,  deren  Bedeutung  zuerst  von  E.  Pleischl  richtig 
erkannt  wurde,  weitere  sichere  Stützpunkte  für  die  Lokalisations- 
lehre. 

Nach  den  Ermittelungen  von  Gfoteh  und  Horsley  ^^"i  die  sich 
sonst  dem  elektrischen  Erscheinungen  der  Cortex  gegenüber  zurückhaltend 
zeigen,  scheint  es,  daß  die  Erscheinungen  der  negativen  Schwankung  nicht 
nur  im  Cortex  und  nach  Erregungen  der  zentripetalen  Faser,  sondern  auch 
umgekehrt  in  den  peripheren  Nerven  (z.  B.  im  N.  isehiad.)  sich  prä- 
sentieren, wenn  die  zugehörige  Partie  der  motorischen  Zone  oder  der  ent- 
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sprechenden  Stabkranzfasern,  in  welchem  die  gereizte  Cortexstelle  ihre  Ee- 
präsentation  findet,  elektrisch  gereizt  wird.  ^) 

.  E.  Organisation  einiger  wichtigerer  »Bewegungs-  und  Wahrnehmungsarteni 
corticalen  und  subcorticalen  Ursprungs. 

a)  Organisation  der  Motilität  (vgl.  Fig.  121,  S.  215). 

Die  Bewegungen  der  Wirbeltiere  werden  gewölinlich  nach  ihrer 
ontogenetischen  Entwicklung,  nach  ihrem  Ursprung  und  Zweck  in  eine 
Eeihe  von  Gruppen  getrennt.  Diese  Bewegungsgruppen  greifen  unter 
normalen  Verhältnissen  fließend  und  sich  gegenseitig  unterstützend  inein- 
ander über  und  werden  in  der  Regel  auch  in  kombinierter  Weise  zu  ver- 
schiedenen Funktionen  herangezogen.  Solche  Unterarten  sind  bekanntlich 

a)  die  Reflexbewegungen  (Schutz-  und  Abwehr-,  Einstellungsreflexe), 

b)  die  automatischen,  die  lokomotorischen  Bewegungen  (Flucht- 
bewegungen, resp.  Gemeinschaftsbewegungen  oder  Prinzipalbewegungen 
von  Münk,  dann  c)  die  individualisierten  Ziel-  und  d)  die  später 
erworbenen  Ausdrucksbewegungen.  Während  die  Bewegungen  der 
ersten  Gruppe  angeboren  sind,  müssen  die  sogenannten  Gemeinschafts- 
bewegungen teilweise,  und  die  Zielbewegungen  von  jedem  Individuum 
ganz  neu  erlernt,  resp.  mit  Rücksicht  auf  den  zu  erreichenden  Zweck 
feiner  ausgebaut  werden. 

Die  einfachen  Reflex-  und  die  automatischen  Bewegungen  sowie 
die  Bewegungselemente,  aus  denen  sie  sich  aufbauen,  sollen  hier  nicht 
in  Betracht  fallen.  Bezüglich  der  Orientierungsbewegungen,  der  lokomo- 
torischen und  der  Zielbewegungen  lassen  sieh  unsere  heutigen  Kenntnisse 
allgemein  wie  folgt,  kurz  zusammenfassen: 

Von  jeder  engeren  Repräsentationsstätte  eines  Sinnesorganes  im 
Cortex  nehmen  dem  betreffenden  Sinnesreiz  adäquate  und  auf  die  spezi- 
elle Richtung  der  Reizquelle  einzustellende  Ausspäh-  und  Schutzbewe- 
gungen der  Augen,  wohl  auch  der  Ohren,  des  Kopfes  und  des  Rumpfes  etc. 
dann  eventuell  sogar  die  entsprechenden  Abwehr-  und  Angriffsbewegungen 
mittels  der  Extremitäten  ihren  Ursprung.  Trifft  z.  B.  plötzlich  ein  Licht- 
reiz die  Retina,  so  stellt  das  Tier  je  nach  dem  Ursprungsort  des 
Reizes,  d.  h.  je  nachdem  die  periphere  oder  die  mehr  zentral 
gelegene  Partie  der  Retina  von  den  Lichtstrahlen  getroffen 
wird  und  je  nachdem  (Projektion  der  Retina  auf  die  Sehsphäre  unter 
Berücksichtigung  einer  Umschaltung  im  Corp.  gen.  ext.  vorausgesetzt) 

')  In  diesem  letzteren  Falle  zeigt  sieh,  daß  beim  Phänomen  das  Übergehen 
aus  dem  Rückenmark  in  die  pheripheren  Nerven  an  Intensität  zirka  SO^/g  einbüßt, 
was  ebenfalls  für  eine  vorläufige  Unterbrechung  der  Leitung  in  der  grauen  Substanz 
(Umschaltung)  spricht. 
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daher  mehr  laterale  oder  mediale,  symmetrische  oder  homonyme  Partien 
der  Sehsphäre  erregt  werden  —  die  Augen  in  entsprechender  Weise  — 
aber  stets  assoziiert  und  in  der  Eichtung  der  Lichtquelle  ein. 
Es  spitzt  aber  auch  die  Ohren  und  wendet  den  Kopf  nach  der  Eichtung 
des  optischen,  resp.  des  akustischen  Eeizes. 

Die  Leitungen  für  diese  von  der  Selispliäre  aus  erzeugten  Augen- 
bewegungen führen  (wie  es  Munlc  mittels  Durchschneidungsversuclien  nach- 
gewiesen hat)  nicht  über  die  motorische  Zone,  sondern  direkt  durch  die 
Sehstrahlungen  in  die  subcorticalen  Augenbewegungszentren,  was  durch  die 
Beobachtungen  von  mir-^-^,  daß  von  der  Sehsphiire  aus  zentrifugale 
Fasern  durch  die  Sehstrahlungen  in  das  Mittelhirn  ziehen,  experi- 
mentell-anatomisch bestätigt  wurde,  Ob  das  Spitzen  der  Ohren  und  die 
gemeinsam  mit  der  Seitwärtsbewegung  der  Augen  sieh  zeigende  Drehung 
des  Kopfes  nach  der  Eeizquelle  ebenfalls  mit  Umgehung  der  motorischen 
Zone,  resp.  der  Ohrregion,  sich  abspielt,  ist  noch  nicht  sicher  ermittelt,  aber 
sehr  wahrscheinlich  (J.  Steiner). 

Daß  Eeizung  der  Hörsphäre  (Temporallappen)  Ohrenbewegungen, 
gelegentlich  auch  kontralaterale  Augenbewegungen  zurFolge  hat,  das  ist  von 
Münk  und  B.  Baginsky  nachgewiesen  worden.  Offenbar  handelt  es  sich 
da  um  einen  den  von  der  Sehsphäre  aus  angeregten  Augenbewegungen  ganz 
verwandten  Mechanismus. 

An  die  soeben  angeführten  corticalen  reflektorischen  Augen-  und  Ohren- 
bewegungen schließt  sich  die  damit  ebenfalls  verwandte  Erscheinung  an,  dnß 
bei  Eeizung  einer  Hautstelle  des  Körpers  eine  gleichsam  orientierende 
Blickbewegung  unter  Drehung  des  Kopfes  nach  der  Eeizstelle  stattfindet 
(Münk).  Diese  Orientierungsbewegung,  auf  die  wir  bei  der  Besprechung 
der  sensiblen  Funktionen  der  Hirnrinde  noch  näher  zu  sprechen  kommen 
werden,  geht  nach  Münk  über  den  Gyr.  sigmoideus,  und  es  gehört  mit 
zu  den  charakteristischen  Ausfallserscheinungen  nach  Zerstörung  des  Gyr. 
sigmoid.,  daß  diese  Antwortbewegung  aufgehoben  wird. 

Die  Munkschen  Ergebnisse  in  Verbindung  mit  den  klini- 
schen und  anatomischen  Beobachtungen  (Nachweis  von  zentrifugalen 
Fasern  in  den  Sehstrahlungen)  weisen  darauf  hin,  daß,  außer  der 
eigentlichen  motorischen  Zone,  eine  ganze  Eeihe  von  über 
den  ganzen  Cortex  zerstreuten,  im  speziellen  Dienste  der  Ee- 
präsentationsstätten  der  primären  Sinneszentren  stehenden 
motorischen  Eeizpunkten  vorhanden  ist.  Diese  »Orientierungs- 
zentren« scheinen  in  die  Organisation  der  Sinnesfelder  fest  eingegliedert  zu 
sein.  Sicher  ist,  daß  solche  motorische  Komponenten  fast  in  allen 
»Sphären«  des  Cortex,  wenn  auch  nach  etwas  verschiedenen 
Grundsätzen,  enthalten  sind.  Es  unterliegt  nach  neueren  Unter- 
suchungen keinem  Zweifel,  daß  z.  B.  geordnete  und  dem  Willen  unter- 
geordnete Bewegungen  der  Extremitäten,  des  Kopfes  und  des  Eumpfes 
von  der  nicht  speziell  »motorischen  Zone«  und  auch  nach  beiderseitiger 


')  Aueli  Piltz^^^  hat  ähnliehe  Beobachtungen  gemacht. 
Monakow,  Gehirnpatliologie.  2.  Aufl. 
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Abtragung  dieser  Zone  bei  Hunden  und  Affen,  wenn  auch  lückenhaft, 
noch  ausgeführt  werden  können,  doch  sind  die  näheren  Leitangswege 
und  vor  allem  die  engeren  Keizabgangspuukte  von  den  z.  B.  die  Loko- 
raotion  auslösenden,  extrarolandisehen  Windungen  noch  nicht  näher 
bekannt. 

Münk,  welcher  über  das  Verhalten  von  Hunden  und  Affen  nach  beider- 
seitiger Exstirpation  der  Extremitätenzone  wohl  die  reichsten  Erfahrungen 
besitzt,  hat  die  Überzeugung  gewonnen,  daß  die  Erregung  der  soge- 
nannten Prinzipalzentren  (anatomisch  noch  nicht  näher  erforschte 
Zentren  für  die  Gemeinschaftsbeweguugen")  von  sehr  verschiedenen 
Oortexabschnitten  aus  herbeigeführt  werden  kann;  denn  es  wird  nach 
ihm  das  willkürliche  Gehen,  Laufen  etc.  durch  keinerlei  partielle 
Exstirpationen  der  Großhirnrinde  schwer  geschädigt i),  ja  Münk  ist  so- 
gar der  Ansicht,  »daß  die  Fühlsphäre  bezüglich  der  Verbindungen 
mit  den  Prinzipalzentren  vor  der  Seh-  oder  Hörsphäre  nicht 
bevorzugt  sei«. 

Auch  der  motorischen  Zone,  wenigstens  derjenigen  des  Hundes,  stehen 
außer  der  Pyramidenbahn  noch  andere  zentrifugal  leitende  Projektions- 
bündel zur  Verfügung,  welche  die  Extremitäten,  eventuell  sogar  ziemlieh  isoliei't, 
in  Kontraktion  zu  bringen,  ja  diese  selbst  in  klonische  Zuckungen  zu  ver- 
setzen imstande  sind.  Die  bezüglichen  Bahnen  stammen  wohl  aus  verschiedenen 
Windungen  und  verlaufen  offenbar  ebenfalls  durch  die  innere  Kapsel  in  die 
H  a  u  b  e  n  e  t  a g  e  d  e  s  M  i  1 1  e  1  h  i  r n  s  u  n  d  d  e  r  B  r ü  c  k  e .  Experimentell- anatomisch 
kommen  da  nach  meinen  Beobachtunsren  vor  allem  die  Verbindungen  zur 
Substantia  nigra  und  zur  Eegio  subthalamiea  (Roter  Kern,  Formatio  reticularis 
etc.)  in  Betracht.  Ob  es  sich  da  um  Faserverbindungen  handelt,  deren  An- 
griffspunkte für  die  Weiterleitung  in  zusammengedrängt  liegenden  Nervenzellen 
(anatomische  Zentren)  zu  suchen  sind,  oder  ob  in  zerstreuter  Ordnung  ver- 
kettete Neuronenverbände  (d.  h.  in  einer  dem  gewöhnüchen  Schema  ganz 
fremden  Weise,  durch  zahlreiche  kurze,  an  Koüateralen  reiche  Neurone 
verankerte  Verbindungen)  mit  der  Weiterleitung  der  Impulse  mittelhirnabwärts 
betraut  sind,  dies  alles  ist  anatomisch  noch  nicht  näher  bekannt. 

Zur  Auslösung  der  Gangbewegungen  von  den  extrarolandischen 
ßindenteilen  aus  sind  viel  stärkere  Eeize  als  von  der  motorischen 
Zone  und  wahrscheinlich  auch  besondere  Eeizkombinationen  er- 
forderlich; auch  dürften  die  ihrer  wesentlichen  Erregungs quelle 
(d.  h.  der  motorischen  Zone)  beraubten  sub corticalen  lokomo- 
torischen  Zentren  der  höheren  Säuger  nur  ungeschickte,  eigentlich 
ataktische  Gehbewegungen  liefern. 

Für  die  von  Jugend  an  unter  speziellem  Einfluß  der  Seele  ein- 
geübten, auf  ein  bestimmtes  Ziel  gerichteten  individuellen  Bewegungen, 
speziell  für  die  verschiedenen  feiner  ausgebauten  manuellen  Fertig- 

')  In  Übereinstimmung  mit  Hitzig  und  Goltz,  welche  schon  früher  (Ver- 
suche an  Hunden)  hierauf  aufmerksam  gemacht  hatten. 
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keiten  (wie  z.  B.  Erbeutnng  eines  Bissens,  ÖÖneu  einer  Nuß,  Zuknöpfen, 
Aufschließen,  Pesthalten  eines  Knochens  etc.)  steht  den  höheren  Säu- 
g-ern ')  als  Ursprungsort  und  eigentliche  »Redaktionsstätte« 
(wenigstens  in  dem  Bestandteil  der  motorischen  Leistung,  welcher  sukzessive 
aufeinanderfolgende  Spezialbewegungen  der  Finger  und  der  Hand  erheischt) 
nur  die  motorische  Zone  zur  Verfügung.  In  welchem  Umfange 
sieh  die  subcorticalen  Zentren  und  andere  Eindenabschnitte  etwa  im 
modifizierenden  und  unterstützenden  Sinne  daran  beteiligen  (Steigerung 
der  Kraftleistung)  wissen  wir  nicht;  aber  auch  hier  ist  eine  Arbeitsteilung 
in  dem  Sinne  wahrscheinlich,  daß  die  zur  Ausführung  der  feineren  Be- 
wegungen notwendigen  Grundstellungen  der  Extremitäten  (die  reflek- 
torischen Einstellungen,  vor  allem  die  Grundbewegungen  in  den  großen 
Gelenken)  von  den  Hinter-  und  Mittelhirnzentren  aus,  geliefert  werden. 

In  jeder  der  den  Extremitäten  und  anderen  Körperabschnitten  zu- 
geordneten Spezialzonen,  insbesondere  in  der  umfangreichen  der  Hand 
zugewiesenen  Zone  (Armregion),  finden  sich,  wie  bereits  früher  (S.  253) 
ausführlich  erörtert  wurde,  dicht  aneinander  gereihte  Reizpunkte,  von 
denen  aus  man  einzeln  fast  alle  Gliedteil-  und  Pingerstellungen  (auch  beim 
Menschen)  künstlich  hervorbringen  kann,  jedenfalls  alle,  aus  denen  sich 
eine  Bewegungsfigur  sukzessive  aufbaut  (z.  B.  Plexion  des  Daumens, 
Streckung  des  Zeigefingers,  in  reziproker  für  das  Bewegungsbild  not- 
wendiger Abstufung). 

Die  einzelnen  Foci  sind  so  angeordnet,  daß  die  besonders  häufig 
gleichzeitig  und  für  verwandte  motorische  Zwecke  gebrauchten,  oder  rasch 
nacheinander  in  Aktion  tretenden  Einzelstellungen  der  Gliedteile  (Einzel- 
handgriffe, aus  denen  sich  eine  zusammengesetzte  Bewegung  aufbaut)  ihre 
Repräsentation  in  benachbarten  Erregungspunkten  und  in  möglichst 
zweckmäßiger  Anordnung  besitzen,  derart,  daß  bei  erteiltem  Befehl  alles 
sich  automatisch,  bis  ins  Einzelne  geregelt,  abwickelt.-) 

')  Bei  den  niederen  Säugern  sind  derartige  und  älinliclie  Fertiglieiten  in  den 
Extremitäten  übertiaupt  nielit  oder  nur  roh  entwielrelt. 

-)  Als  die  den  Elektroden  des  Physiologen  entsprechenden  und  gleich  ihnen 
•wirkenden  »natürlichen  Elektroden«  —  welche  die  histologisch  noch  nicht  genauer 
ermittelten  Angriffspunkte  für  die  Bewegungeu  (beim  Hund  sowohl  in  letzter  Linie 
die  Riesenpyramidenzellen  in  der  Rinde  der  Sule.  cruciat.  und  des  Gyr.  sigmoid.)  in 
Erregungszustand  versetzen  —  darf  man  sich  in  die  architektonische  Organisation 
fest  eingefügte  Schaltzellen  (Einzelbewegungswahlzellen)  denken,  die  von  sehr 
verschiedenen  zentripetalen  und  assoziativen  Paserbündeln  bedient  werden  und  in  ihrer 
Tätigkeit  wesentlich  modifiziert  werden  können.  Hitzig  konnte  direkt  durch  elektrische 
Beizung  die  assozierte  Zusammenfassung  der  einzelnen  Foci  durch  besondere  Reiz- 
punkte (d.  h.  die  postulierten  j^natürlichen  Elektroden«)  nachweisen.  H.  E.  Hering  87s-8si 
verdanken  wir  die  Feststellung  der  interessanten  Tatsache,  daß  von  den  Foci  für 
die  Kontraktion  bestimmter  synergisch  wirkenden  Muskeln  aus,  gleich- 
zeitig mit  der  Kontraktion  der  Agonisten  auch  Erschlaffung  der  Anta- 

21* 


324 


Physiologie  des  Gehirns. 


In  anatomischer  Beziehung  können  wir  bis  jetzt  mit  Bestimmtheit 
nur  sagen,  daß  es  in  der  ßegio  Rolandica,  resp.  sigmoidea  höchst  wahr- 
scheinlich die  Riesenpyramidenzellen  der  dritten  Rindenschicht 
sind,  welche  in  letzter  Instanz  vom  Cortex  auch  die  motorischen  Impulse, 
sei  es  durch  die  Pyramidenbahn  direkt  zum  Rückenmark,  sei  es  zu  den 
subeorticalen  motorischen  Zentren  in  der  Haube  und  dann  zum 
Rückenmark  leiten. 

Schaltzellen,  welche  je  einige  Eiesenpyramidenneurone  zu  gemeinsamer 
Tätigkeit  zusammenfassen  und  welche  die  eigentliche  Klaviatur  für  die  asso- 
ziativen Eeize  (für  die  einzelnen  Bewegungsformen)  darstehen  würden,  oder 
gar  ZeUeneleraente,  die  sich  in  dem  Sinne  deuten  ließen,  daß  sie  stufenweise 
aufeinanderfolgende,  zur  Erreichung  eines  bestimmten  Bewegungsaktes  not- 
wendige Erregungscombinationen  vermitteln  würden,  sind  bis  jetzt  histologisch 
für  sich  vielleicht  auch  in  der  motorischen  Rinde  beobachtet  worden,  doch 
ist  mir  nicht  bekannt,  daß  auch  nur  Riesenpyramidenzellen  assoziierende 
Zellen  (etwa  den  Korbzellen  in  der  Kleinhirnrinde  ähnhche  Gebilde)  histo- 
logisch genau  ermittelt  worden  wären. 

Als  corticale  Triebräder  für  die  Aktion  der  Foci  kommen  wohl  zu- 
nächst in  Betracht  die  meisten  aus  den  verschiedensten  Oberflächen- 
abschnitten in  die  vordere  Zentralwindung  strömenden  Assoziations- 
fasern, vor  allem  aber  die  mittellangen,  aus  der  engeren  Nach- 
barschaft, d.  h.  aus  dem  Gyr.  central,  post.  und  dem  Gyr. 
supramarginalis.  Die  motorischen  Foci  selbst  bilden  m.  E. 
aber  noch  nicht  die  direkten  Angriffspunkte  für  diese  Asso- 
ziationsfaserbündel. Für  den  feineren  Aufbau,  für  die  Ausschleifung, 
die  Abstufung  der  einzelnen  dem  Cortex  entstammenden  Bewegungen 
kommen  in  ähnlicher  Weise  wie  für  die  subcortical  sich  abspielen- 
den Reflexe  die  zahlreichen  zentripetalen  Komponenten  (sensible 
Strahlungen  aus  den  Sehhügelkernen  etc.)  in  nähere  Berücksichtigung. 
Über  das  Ineinandergreifen  all  der  hier  in  Frage  kommenden  Einzel- 
verbände läßt  sich  heute  nur  von  ganz  allgemeinen  Gesichtspunkten 
aus  reden.  Hitzig  präzisiert  in  einer  neueren  Arbeit**^'  seinen  Stand- 
punkt in  dieser  Frage  dahin,  »daß  die  Gesamtheit  der  durch  die  ver- 
schiedenen, der  Orientierung  und  der  Lokomotion  dienenden  Apparate 
geleisteten  Eindrücke  zu  Vorstellungen  niederer  Ordnung  über  das 
räumliche  Verhalten  des  Körpers  und  seiner  einzelnen  Teile  verarbeitet 
wird,  und  daß  alsdann  das  Bewußtseinsorgan,  die  Hirnrinde,  mit  diesen 
Vorstellungen   niederer  Ordnung  wie  mit    einem  gegebenen  Ganzen 

gonisten,  und  zwar  unter  genauer  gegenseitiger  harmonischer  Abstufung,  bewirlit 
wird.  So  erfahren  z.  B.  bei  der  Flexion  der  Hand  durch  den  nämlichen  Cortexreiz, 
von  der  nämlichen  Stelle  aus  automatisch  die  Extensoren  eine  Relaxa- 
tion (bis  zu  einem  gewissen  Grade  schon  im  Eiiekenmark).  Und  ob  durch  einen 
Cortexreiz  die  Agonisten  oder  die  Antagonisten  in  dominierende  Aktion  kommen, 
entscheidet  neben  der  feinen  Örtlichkeit  die  Stromstärke. 
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arbeitet,  ohne  in  seine  Details  eindringen  zu  können.«  Der  Ort,  an 
welchem  diese  Vorgänge  sich  abspielen,  sei  der  Gyr.  sigmoideus,  resp. 
die  Eolandische  Eegion. 

Diejenigen  Verbindungen,  welche  die  Mechanik  der  präforraierten 
Foci  beherrschen,  müssen  wohl  in  der  nächsten  Nähe  der  Foci  ihren 
ziemlich  scharf  begrenzten  Sitz  haben.  Es  sind  das  die  »perifocalen 
corticalen  Verbände«,  wie  ich  sie  vorläufig  bezeichnen  will.  Dieselben 
sind  bis  jetzt  weder  architektonisch  noch  histologisch  ermittelt,  ihr  Vor- 
handensein wird  aber  experimentell-physiologisch  gefordert.  Sie  sind  als 
die  eigentlichen  »Assoziationszentren«  zu  betrachten.  Es  ist  wahrscheinlich, 
daß  eine  Eeihe  von  Störungen,  die  gewöhnlich  als  »psychische«  taxiert 
werden  (z.  B.  Verlust  der  sog.  Bewegungsvorstellung),  in  Wirklichkeit 
auf  Innervationsstörungen  in  der  relativ  groben  perifocalen 
Mechanik')  (und  nicht  in  den  diffus  liegenden,  noch  unklaren  histo- 
logischen Unterlagen  für  die  eigentlich  psychischen  Vorgänge)  zu 
suchen  sind. 

Manche  Bewegungsarten,  wie  z.  B.  das  Fechten,  Zeichnen  etc., 
sind  unter  stetiger  Mitwirkung  der  Sehsphäre  eingeübt  worden,  ebenso 
wie  manche  musikalischen  Ausdrucksbewegungen  unter  der  Mitwirkung 
der  Hörsphäre;  und  es  mögen  bei  dergleichen  Bewegungen  Augen  und 
Extremitäten  von  den  Erregungskoniponenten  der  Sehsphäre,  eventuell 
gleichzeitig  von  mehreren  Sphären  aus,  »ihren  Befehl  erhalten«  oder, 
um  mich  populär  auszudrücken,  mobil  gemacht  werden;  dabei  fließen 
aber  selbstverständlich  auch  Nebenerregungen  in  die  subcorticalen  moto- 
rischen Zentren.  Jedenfalls  wird  die  Auswahl  der  Verbindungen,  welche 
die  Eolle  der  Elektroden  nachahmen,  je  nach  Zweck  und  nach 
spezieller  Form  der  zu  leistenden  Bewegung  variieren.  Die 
Endbäumchen  der  beztjglichen  Fasern  müssen  aber  jedenfalls  an  ganz 
bestimmten  Elementen  der  Foci  direkt  angreifen. 

Manche  experimentelle  und  klinische  Erfiihrungen  drängen  zu  der 
Annahme,  daß  die  Umsetzung  der  Bewegungsvorstellungen  in 
die  motorischen  Einzelakte,  daß  die  »Mobilmachung  der  einzelnen 
Bewegungsarten«  nicht  in  der  motorischen  Zone  allein  sich  abspielt. 

Eine  einmal  eingelernte  Bewegung,  wie  z.  B.  das  Zeichen  eines  Kreuzes, 
schreibt  sich  oder  prägt  sieh  so  tief  und  gleichzeitig  in  so  verschieden 

')  Gerade  die  elektrischen  Eeizversuehe  und  speziell  der  Umstand,  daß  ein  be- 
stimmter Eeizerfolg  nur  bei  örtlich  genau  fixierter  Einstellung  der  Elektroden  statt- 
findet, sprechen  dafür,  daß  die  Foci  durch  bestimmte,  räumlieh  eng  zusammenliegende 
nervöse  Leitungen  (Endleitungen)  erregt  werden.  Wir  müssen  also  nicht  nur  histo- 
logische Angriffspunkte  (große  Pyraraidenzellen!)  für  den  corticalen  Reiz  innerhalb 
der  Foei,  sondern  auch  Eeiz  übertragende  Fasern  und  Zellen,  in  der  engeren 
und  weiteren  Umgebung  der  motorischen  Foci  annehmen  (perifocale  Ver- 
bände). 
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gruppierte  und  lokalisierte  Nervenzellen verbcände  im  ganzen 
Cortex  ein  (in  einer  Weise,  die  man  sich  grob  mechanisch  wie  eine  Ver- 
vielfältigung mittels  eines  Pantographen  denken  kann)  —  daß,  wenn  man 
die  dieser  Bewegung  unmittelbar  vorstehenden  Foci  und  auch  die  perifoealen 
Abschnitte  in  der  motorischen  Zone,  ja  wenn  mau  die  ganze  motorische  Zone 
einseitig  vernichtet,  die  Bewegung  des  Kreuzes  doch  noch  mit  jedem  beliebigen 
t'reigebliebenen  Körperteil,  auch  der  anderen  Seite,  und  so  lange  noch  (dem 
Sinne  nach)  ganz  richtig,  wenn  auch  eventuell  in  ungeschickter  Weise,  aus- 
geführt werden  kann,  als  Verbindungen  vom  Cortex  zu  den  subcorticalen 
Zentren  und  extrarolandische  Windungen  in  größeren  Abschnitten  überhaupt 
noch  erhalten  und  leistungsfähig  sind,  resp.  Erscheinungen  der  Diaschisis  sieh 
in  denselben  nicht  mehr  bemerkbar  machen.  Als  weiteres  schönes  Beispiel  für 
die  Eichtigkeit  dieses  Satzes  kann  angeführt  werden  die  Erhaltung  der  inneren 
Sprache  und  des  schriftliehen  Ausdrucl^es  bei  der  sogenannten  subcorticalen 
motorischen  Aphasie,  wenn  diese  mit  rechtsseitiger  Hemiplegie  verbunden  ist.  Die 
Bewegungsbilder  für  die  Schriftzeichen  sind  so  tief  und  in  so  verschiedenen 
Einzelzentren  eingeprägt,  daß  z.  B.  eine  einseitige  Läsion  sowohl  sämtlicher  Foci 
der  linken  Armregion,  einschließlich  des  sogenannten  »Schreibzentrums«  in  i^^' 
als  auch  der  Brocaschen  Region  (also  der  hierfür  speziell  eingeübten 
Zentren)  nicht  ausreicht,  um  mit  Notwendigkeit  die  Fähigkeit,  sich 
schriftlich  auszudrücken,  ganz  aufzuheben.  Der  Patient  schreibt  dann  mit  der 
linken  Hand,  eventuell  auch  mit  dem  linken  Fuß,  mit  der  Nase  etc. 

Fassen  wir  das  im  vorstehenden  Erörterte  kurz  zusammen,  so  kann  man 
sich  jede  motorische  Aktion  mechanich  vorstellen  als  zusammengesetzt  aus 
einer  Summe  fließend  in  einander  übergehender  Einzelbewegungsstellungen 
der  Glieder  und  Gliedteile,  von  denen  jede  Stellung,  ähnlieh  wie  künstlich 
durch  elektrische,  so  durch  physiologische  Reizung  der  den  Einzel- 
stellungen zugehörigen  Foci  hervorgebracht  Averden  dürfte.  Das  Abwickeln 
einer  zweckmäßigen  Bewegung  läßt  sich  rindenmechanisch  so  denken,  daß 
—  in  einer  den  sukzessive  sich  ablösenden  Einzelstellungen  des  bewegten 
Gliedes  entsprechenden  Eeizfolge  —  die  jenen  zugeordneten  Foci  in  ad- 
äquater Auswahl  erregt  würden.  Und  es  wäre  dabei  weiter  an  die  Sub- 
stitution der  Elektroden  durch  Assoziationsfasern  zu  denken,  welch 
letztere  je  nach  dem  corticalen  Orte,  wo  der  unmittelbare  Bewegungs- 
antrieb  seinen  Ursprung  nimmt,  wieder  andere,  resp.  anders  kombinierte 
sein  müßten  (d.  h,  aus  der  Sehsphäre,  der  Hörsphäre,  aus  kombinierten 
Zonen  etc.),  in  letzter  Linie  aber  durch  anatomisch  noch  nicht  definier- 
bare Wahlzentren«  (für  die  den  Foci  übergeordneten,  perifoealen  Neuronen- 
verbände) angeregt  würden. 

Demnach  möchte  ich  für  jede  beabsichtigte  motorische  Aktion 
folgende  sukzessive  und  in  einander  übergreifende  Eiuzelakte  hypothetisch 
annehmen : 

L  Die  auf  ein  bestimmtes  Ziel  gerichtete  Vorstellung  weckt  die  zur 
Realisierung  des  Zieles  notwendigen  Bewegungsbilder.  Dies  ist  ein  psycho- 
logischer, ins  Anatomische  vorläufig  auch  hypothetisch  nicht  zu  über- 
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setzender  Akt,  der  einer  scharfen  Lokalisation  im  Cortex  nicht  zu- 
gänglich ist. 

2.  Umsetzung  der  Bewegungsbilder  in  die  motorischen  Einzelakte. 
Mobilmachung  der  sukzessive  sich  abwickelnden  Einzelbewegungen. 
Tätigkeit  der  perifocalen  Abschnitte  nach  vorausgehenden,  ihnen  durch 
Assoziationsfaseru  zufliellenden  Reizen.  Hier  ist  eine  gewisse  Lokalisation 
anzunehmen,  sie  ist  kompliziert  und  unter  keinen  Umständen  eine  insel- 
förmige^);  es  betätigen  sich  an  diesem  Vorgang  zahlreiche  zerstreut 
hegende  corticale  Punkte  wechselseitig.  Jedenfalls  umspannt  der  bezüg- 
liche corticale  Bezirk  ein  weit  über  die  Eegio  Eolandica  hinaus  sich  er- 
streckendes Gebiet. 

3.  Focale  Tätigkeit;  Erregungskorabiuation  innerhalb  der  Foci,  je 
nach  Gliedteilen  und  nach  speziellen  Bewegungszwecken  variierend. 
Diese  Tätigkeit  ist  (in  Verbindung  mit  den  zentripetalen,  der  Eegio 
Eolandica  und  Umgebung  zum  Zwecke  der  Abstufung,  der  Kontrolle  etc. 
zufließenden  Eeizen)  an  besondere  Eindeninseln  und  vor  allem  an 
die  motorische  Zone  gebunden.  Hier  beginnt  die  ausgesprochene  corti- 
cale Lokalisation. 

4.  Abgang  der  zentrifugalen  Lnpulse  gleichzeitig  von  der  motori- 
schen Zone  und  von  den  extrarolaudischen  motorischen  Erregungspunkten 
und  Fortleitung  in  die  subcorticalen  und  die  spinalen  motorischen, 
Zentren,  Umsetzung  der  Eeize  in  die  peripheren  Nerven  und  in  die 
Muskeln. 

Um.  sich  die  Aufeinanderfolge  der  verschiedenen  Verbände,  die  bei 
einer  beabsichtigten  Bewegung  in  Betracht  kommen,  richtig  vorzustellen, 
kommt  man  überdies  ohne  weitgehende  Berücksichtigung  der  zeitlichen 
Momente,  ohne  Gruppierung  der  Nervenzellen  nach  Gesichtspunkten,  die 
sich  auf  Ladungskapazität,  Erregungsdauer,  Abgestimmtsein  der  Nerven- 
zellen für  Eeize  von  bestimmter  Wellenlänge,  auf  Mannigfaltigkeiten 
in  der  Summation  der  Eeize  (periodische,  primäre  und  sekundäre 
Ladungen  und  Entladungen  etc.)  beziehen,  nicht  aus.  Eine  nähere 
Diskussion  über  alle  diese  noch  ganz  hypothetischen  Momente  ist  zur 
Zeit  noch  nicht  möglich. 

h)  Organisation  der  Kürpersensibilität  (_Fig.  121  und  148). 

Die  Organisation  der  Sensibilität  und  der  Anteil,  welchen  die 
verschiedenen  zentripetalen  Verbände  an  dem  Aufbau  der  Körper- 
empfindungen nehmen,  sind  unserem  Verständnis  noch  ferner  gerückt 
als  die  Gliederungen  der  eigentlich  motorischen  Bahnen.  Zunächst  ist  im 


')  Die  Grenzen  lassen  sieh  durcli  Linien  nicht  ausdrücken  (vgl.  vor  allem 
Hitzig '■^1'). 


328 


Physiologie  des  Gehirns. 


allgemeinen  auf  die  prinzipiell  verschiedene  Organisation  der  motorischen 
Bahnen  und  Zentren  einerseits  und  der  sensiblen  anderseits  aufmerksam  zu 
machen.  Im  ganzen  Zentralnervensystem  sehen  wir  die  der  Motilität 
dienenden  Zellengruppen  vereinigt  zu  ziemlich  scharf  begrenzten  Gruppen 
(Nestern),  zu  eigentlichen  Zentren,  wie  sie  sich  in  Gestalt  der 
motorischen  Kerne,  der  reticulären  Kerne  in  der  Formatio  reticularis  und 
vollends  in  den  motorischen  Foci  des  Oortex  kundgeben.  Ganz  anders  ist 
die  Gliederung  der  grauen  Massen,  wo  sensible  Fasern  endigen.  Nirgends 
haben  wir  in  letzterer  Beziehung  anatomisch  scharf  abgegrenzte  Gliede- 
rungen, nirgends  eigentliche  »Kerne«  (Zellennester),  sondern  nahezu  stets 
nur  diffus  abklingende,  relativ  ausgedehnte  Endflächen  oder  Endstätten 
(durchsetzt  von  kleineren  Nervenzellen  zweiter  Kategorie),  wie  sie  so 
charakteristisch  durch  die  architektonische  Gliederung  im  Hinterhorn 
repräsentiert  sind.  In  ebenso  diffuser  Weise  wie  im  Hinterhorn  die  hinteren 
Wurzeln,  endigen  in  der  Subst.  gel.  Rolando  der  Oblongata  die  Fasern 
der  spinalen  Quintuswurzel.  In  diffuser,  unregelmäßiger  W^eise  endigt  be- 
kanntlich auch  die  sensible  Schleifenbahn  in  den  ventralen  Kerngruppen 
des  Thal,  opt.,  dann  im  Vierhügel  etc.,  wo  überall  die  entsprechenden 
Schleifenfasern  in  einem  stattlichen  Bezirk  sich  bäumchenförmig  (in  der 
Substantia  molecularis)  aufsplittern.  Einigermaßen  scharf  lokalisiert  sind 
die  der  Sensibilität  dienenden  Zentren  nur  an  den  Ursprungsstätten 
der  sensiblen  Fasern  (Spinalganglien)  und  an  Übergangsstätten  einer 
Projektionsordnung  in  die  andere,  d.  h.  dort,  wo  neue  Zusammen- 
fassungen von  Erregungen  stattfinden,  wie  z.  B.  in  den  Kernen  der 
Hinterstränge,  dann  wieder  in  den  ventralen  Kernen  des  Sehhügels,  wo 
die  corticale  sensible  Strahlung  beginnt.  Vollends  diffus  müssen  wir  aber 
wieder  die  Endausbreitung  der  zentripetalen  Stabkranzfasern  im  Cortex 
annehmen. 

Diese  zu  der  Fokalrepräsentation  der  motorischen  Zentren  ganz 
entgegengesetzte  Organisation  der  sensiblen  Zentren  ist  begreiflich,  wenn 
wir  die  physiologische  Aufgabe  der  sensiblen  Leitungen  näher  ins  Auge 
fassen.  Den  motorischen  Bahnen  ist  das  Ziel  gesetzt  auf  dem  kürzesten 
Wege,  die  ihnen  zugewiesenen,  für  einen  Bewegungspunkt  erforderlichen 
Muskelgruppen  richtig  zusammenzufassen,  und  es  finden  sich  die  funktionell 
zusammengehörigen  Muskelgruppen  fast  in  allen  motorischen  Zentren  in 
einem  engen  Nervenzellenbezirk  (motorische  Kerne)  repräsentiert.  Den 
sensiblen  Bahnen  dagegen  fällt,  zumal  im  Cortes,  die  Aufgabe  zu,  in 
möglichst  umfangreicher  und  ergiebiger  Weise  sieh  mit  den  mannigfaltigen 
anderen  Erregungskomponenten  (auch  mit  den  Eepräsentanten  anderer  Sinne) 
in  Verbindung  zu  setzen  zum  Zwecke  verwickelter  Gefühlsdifferenzierung. 

Die  Verschiedenheit  zwischen  beiden  Anlagen  beginnt  schon  im  Eücken- 
mark.  Die  motorische  Zelle,  resp.  die  aus  ihr  hervorgehende  Nervenfaser 
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zieht  einfach  in  den  Muskel  und  endigt  hier  geweihartig.  Die  sensible  Faser 
dagegen  geht  aus  der  Spinalganglienzelle  hervor,  spaltet  sieh  in  einen  auf- 
und  einen  absteigenden  Ast,  aus  denen  beiden  zahlreiche  CoUaterale  hervor- 
gehen, die  auf  verschiedenen  Etagen  des  Rückenmarks  (insbesondere 
im  Hinterhorn)  bäumchenartig  sich  aufsplittern.  Es  hat  somit  schon  eine 
sensible  Paser  engere  Beziehungen  zu  vielen  Zellengruppen,  die  auf  ver- 
schiedenen Höhen  des  Eückenmarks  verteilt  sind.  Daß  mit  Rücksicht  hierauf 
schon  im  Grau  des  Rückenmarks  von  »umschriebenen  sensiblen  Zentren« 
nicht  die  Rede  sein  kann,  ist  selbstverständlich.  Es  muß  indessen  w^eiter 
oben  doch  eine  teilweise  Wiedervereinigung  gewisser  für  die  Rindenerregungen 
notwendigen  Elemente  vorhanden  sein,  denn  die  Weiterleituug  geht  zweifel- 
los durch  die  relativ  gut  begrenzten  Kerne  der  Hinterstrünge. 

Was  das  Verständnis  der  Organisation  der  Sensibilität  besonders 
schwer  macht,  das  ist  der  Eeichtum  und  die  Vielwertigkeit  der 
zentripetalen  Zeichen,  die  uns  von  den  verschiedenen  Körperteilen 
zugeführt  werden,  und  der  Umstand,  daß  die  ganze  Smume  dieser  Zeichen 
sich  unserem  Bewußtsein  als  eine  einheitliche  spiegelt,  m.  a.  W.  die  Ver- 
schmelzung sämtlicher  verschiedenartigen  Einzelzeichen  zu 
einer  unteilbaren  Empfindung.  Von  jeher  wurde  die  Diskussion 
über  die  Sensibilität  dadurch  erschwert,  daß  man  sieh  überhaupt  noch 
nicht  recht  geeinigt  hatte,  was  mau  unter  einer  Sinnesempfindung 
vorstellen  soll.  Der  Ausdruck  »Empfindung«  stammt  aus  dem  täg- 
lichen Leben  und  umfaßt  in  Wirklichkeit,  wie  schon  früher  dargelegt 
wurde,  eine  ganze  Serie  von  einzelnen  Vorgängen,  deren  Trennung 
in  besondere  Emptindungselemente  (Empfindungseinzelfaktoren)  nur  durch 
experimentelle  Eingriffe,  resp.  pathologische  Prozesse  (Herderkrankungen) 
möglich  wird. 

Wir  wissen,  daß  das  vom  Gehirn  abgetrennte  Eückenmark  noch 
zu  einer  Eeihe  von  Leistungen  befähigt  ist  (selbst  bei  den  höheren 
Wirbeltieren),  die  weit  über  die  eigentlichen  Etagenreflexe  hinausgehen, 
so  z.  B.  zu  rohen  Abwehrbewegungen  und  zu  Eeizsummationswirkungen, 
die  in  Gestalt  von  tonischen  und  intermittierenden  Krämpfen  auftreten 
können.  Alle  diese  Erscheinungen  wickeln  sich  ab  unter  Mitwirkung 
von  fortgesetzten,  zum  Teil  automatisch  und  rhythmisch  wirkenden 
zentripetalen  Erregungen,  die  selbstverständlich,  um  im  Gang  er- 
halten zu  bleiben,  fortgesetzter  äußerer  Antriebe  bedürfen.  Schon  die 
ersten,  der  grauen  Substanz  des  Eückenmarks  von  der  Peripherie  zu- 
fließenden Eeize,  wie  sie  für  das  Zustandekommen  eines  einfachen  Eeflexes 
ausreichend  sind,  enthalten  zweifellos  den  ersten  Keim  einer  Empfindung 
und  sollten  für  sich  betrachtet  werden.  Münk  bezeichnet  diese  Form 
der  Sensibilität  allgemein  als  Gemeinempfindlichkeit.  Zwischen  der 
Gemeinempfindlichkeit  und  der  bewußten  Empfindung,  die  wir  bei  der 
Berührung  irgend  einer  Körperstelle  haben  und  bei  der  wir  den  Eeiz  nach 


330 


Physiologie  des  Gehirns. 


allen  Qualitäten  (Örtlicheit,  Temperatur,  Konsistenz,  Form,  Schmerz, 
Wollust)  dilTerenzieren,  liegt  eine  ganze  Welt  von  Erregungskom))inationen 
und  Zwischenstufen,  über  die  wir  bisher  uns  nur  in  höchst  mangelhafter 
Weise  orientieren  konnten.  Nichtsdestoweniger  ist  die  Diskussion  auf 
Grund  der  experimentellen  und  pathologisch-anatomischen  Erfahrungen  ^) 
soweit  gediehen,  daß  wir  zwischen  der  Gemeinempfindlicheit  und  der 
einheitlichen  Empfindung  doch  noch  einige  Zwischenstufen  in  der  Weise 
abgrenzen  können,  daß  wir  die  anatomischen  Bedingungen  für  die  Er- 
haltung mancher  Gefühlsqualitäten  näher  umschreiben  können. 

Über  die  »mesencephale«  und  »cerebellare«  Gemeinempfindlichkeit, 
oder  richtiger  gesagt  über  die  sensiblen  Leistungen  des  der  Großhirnhemi- 
sphären beraubten  höheren  Säugetiere  werden  wir  belehrt  durch  die  S.  223 
geschilderten  Beobachtungen  von  Goltz  und  Roth.  Die  zentripetalen 
Komponenten,  welche  in  harmonischer  Weise  zum  Zwecke  des  Ablaufs 
von  Prinzipalbewegungen  in  Aktion  treten  und  deren  Tätigkeit  das  Auf- 
rechtstehen, das  Balancieren,  ja  selbst  eine  rohe  Lokomotion  ermöglicht, 
sind  in  den  ihnen  zugewiesenen  Hirnteilen  anatomisch  so  verwickelt 
organisiert,  auch  sind  ihnen  so  reiche  Aufgaben  gestellt,  daß  einzelne 
Autoren,  wie  z.  B.  Hitzig,  sich  veranlaßt  sahen,  die  den  subcorticalen 
Zentren  zukommende  erste  zusammengesetzte  sensible  Tätigkeit  bereits 
als  »Vorstellungen  niederer  Ordnung«  zu  bezeichnen.  Ob  sich  hier  »Keime« 
eines  psychischen  Zusammenhanges,  einer  bewußten  Empfindung  dessen, 
was  in  jenen  subcorticalen  Zentren  sich  mechanisch  abspielt,  vorhanden 
sind  oder  nicht,  das  läßt  sich  mit  Bestimmtheit  nicht  eruieren.  Sicher 
scheint  nur  zu  sein,  daß  schon  auf  der  Empfindungsstufe  der  raesence- 
phalen  und  cerebellaren  Zentren  sensible  Eindrücke  ganz  kurz  fest- 
gehalten und  für  spätere  motorische  Akte,  wenn  auch  nur  andeutungs- 
weise zur  Verwendung  kommen  können. 

Auf  etwas  sicherem  Boden  bewegen  wir  uns,  wenn  wir  die  rohe 
Gliederung  der  Sinnesqualitäten,  wie  sie  sich  durch  experimentelle  Zer- 
störungen der  verschiedenen  Großhirnpartien  kundgiebt,  näher  ins  Auge 
fassen. 

Durch  Abtragung  der  gesamten  Extremitätenregion,  deren  feinere 
Abgrenzung  allerdings  noch  einer  näheren  Feststellung  harrt,  läßt  sich,  wie 
Münk  zuerst  nachgewiesen  hat,  die  Körpersensibilität  (bei  einseitigem 
Eingriff  auf  der  gegenüberliegenden  Seite)  in  der  Weise  dissoziieren,  daß 
die  mit  dem  Lokalzeichen  ausgestattete  Berührungs-  und  Bewegungs- 
empfindung (  Muskelsinn,  stereognostischer  Sinn,  Raum-,  Orts-  und  Kraftsinn) 
dauernd  aufgehoben  wird,  andere  Empfindungsarten,  wie  z.  B.  die  rohe 


')  Über  die  klinischen  Erfahrungen  siehe  unter  »Sensibilitätsstörungen  bei  or- 
ganischen Erkrankungen«. 
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Druck-  und  die  Schmerzempfindung  dagegen  erhalten  bleiben.  Das  Ver- 
halten der  Temperaturerapfindung  bei  der  Eegio  sigmoidea,  resp. 
Rolandica  experimentell  beraubten  Tieren  ist  noch  nicht  endgültig  fest- 
gestellt, sie  kann  aber  zweifellos  stark  geschädigt  werden  (Herzen 
Nach  den  pathologischen  Erfahrungen  beim  Menschen  braucht  die 
Teraperaturempfindung  bei  der  Zerstörung  der  Eegio  Rolandica  nicht 
völlig  vernichtet  zu  sein  (extreme  thermische  Wirkungen  ohne  örtliche 
Zeichen  können  noch  hervorgerufen  werden).  Schmerz  und  roher  Druck 
scheinen  im  Cortex  überhaupt  nicht  scharf  lokalisierte  Eepräsentations- 
felder  zu  besitzen.  Die  Gemeinempfindlichkeit,  d.  h.  die  Summe  derjenigen 
zentripetalen  nicht  zum  Bewußtsein  kommenden  Eindrücke,  die  für  das 
Zustandekommen  und  fürden  Ablauf  der  groben  Prinzipalbewegungen  (Sich- 
aufrichten, Gehen,  Klettern)  unerläßlich  sind,  wird  durch  Ausräumung 
einer  Regio  sigmoidea  nur  teilweise  geschädigt;  die  Aufrechthaltung  des 
Körpergleich  gewichtes  und  die  Lokomotion  im  Rohen  bleibt  selbst  beim 
Menschen  mit  Defekt  beider  Extremitätenregionen  erhalten. 

Umgekehrt  bleibt  die  Körpersensibilität  intakt,  Avenn  bei  Ausräumung 
des  übrigen  Cortex  die  Fühlsphäre  geschont  wird.  Der  Verlust  der  mit  Lokal- 
zeichen ausgestatteten  Berührungs-  und  Bewegungserapfindung  kommt  bei 
linksseitig  operierten  Versuchstieren  in  der  Weise  zum  Ausdrucke,  daß  das 
Tier,  welches  an  der  linken  gesunden  Pfote  berührt  oder  gestochen,  sofort 
nach  der  gereizten  Stelle  hinsieht  und  die  Pfote  zurückzieht,  nach  dem 
nämlichen  Angriff  auf  die  rechte  Pfote  sich  gleichgültig  zeigt,  und 
erst  bei  stärkeren  schmerzerregenden  Reizen  (z.  B.  Anlegung  einer  Klemme) 
zwar  durch  Winseln,  Strampelbewegungen,  ümsichbeißen  reagiert,  nach 
der  geklemmten  Pfote  aber  nicht  blickt  und  der  Klemme  auch  sich 
nicht  zu  entledigen  sucht.')  Das  Tier  fühlt  somit  den  Schmerz,  es  weiß  aber 
nicht  recht  wo  es  schmerzt  und  welcher  Art  der  schraerzbringende 
Reiz  ist.  Der  Verlust  der  mit  den  Ortszeichen  ausgestatteten  Berührungs- 
und Bewegungsempfindungen  ist  es  auch,  welcher  das  Zustandekommen 
der  sogenannten  Berührungsreflexe  (dem  Eeiz  feiner  angespaßte  Ant- 
wort-, Schutz-  und  Abwehrbewegungen)  verhindert  und  Tastreflexe  nur 
in  Gestalt  der  sogenannten  Gemeinreflexe,  unter  welchen  Münk  die 
groben,  plumpen  und  starken  Bewegungen  in  den  großen  Gelenken  ver- 
steht, gestattet. 

Wir  ersehen  aus  dem  Vorstehenden,  daß  die  der  Körpersensibilität 
dienenden  Bahnen  und  Zentren  nichtnurnach  Gliedern  und  Gliedteilen, 
sondern  auch  nach  Reizqualitäten,  resp.  nach  der  Natur  des  Eeizes,  nach 
seiner  Bec^utung  für  die  Orientierung  und  auch  für  die  motorische  Beantwor- 
tung, kurz  nach  der  Bedeutung  der  verschiedenen  Eeizformen  für  den 


')  Vgl.  aucli  S.  277. 
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gesamten  nervösen  Haushalt  organisiert  und  lokalisiert  sind.  Ein  Teil 
der  Erapfindungsformen  ist  in  relativ  scharf  begrenzten  Abschnitten,  ein 
anderer  ziemlich  diffus  repräsentiert;  ein  Teil  ist  es,  bis  zu  einer  für 
die  elementare  motorische  (subcorticale)  Beantwortung  ausreichenden 
■  Weise,  bereits  in  den  primären  sensiblen  Zentren  (spinale,  tiefere  zere- 
brale Zentren),  ein  anderer  unter  Verteilung  der  Einzelkomponenten  auf  die 
ganze  zwischen  der  Medulla  und  dem  Cortex  zerstreut  liegende  Reihe 
von  Zentren,  die  an  der  »Gesamtempfindung«  unter  strenger  Arbeitsteilung 
partizipieren.  Auch  ist  die  Beteiligung  der  Großhirnrinde  an  dem  Zu- 
standekommen der  verschiedenen  Gefühlsqualititäten  eine  sehr  ungleiche. 
Während  Schmerz-  und  grobe  Druckreize  als  solche  (z.  B.  ohne  Rück- 
sicht auf  die  Örtlichkeit  und  die  nähere  Natur  des  Reizes)  empfunden 
werden  können,  so  lauge  ein  größerer  Abschnitt  normaler  Rinde  noch 
vorhanden  ist-),  während  es  für  jene  Reizarten  besonders  begrenzter 
corticaler  Felder  nicht  bedarf,  sind  alle  diejenigen  Empfindungs- 
arten, welche  einer  speziellen  (auch  unbewußten)  Orientierung  über  die 
Lage  der  Glieder  dienen,  welche  als  besondere  Zeichen-  und  Wegweiser 
für  die  Bewegungen  (eventuell  für  die  Portsetzung  von  solchen)  zu  funk- 
tionieren haben  und  eine  Art  elementarer  Registrierapparate  darstellen, 
auch  subcortical  enger  lokalisiert.  In  den  subcorticalen  Zentren  ist  die 
Lokalisation  wahrscheinlich  so  organisiert,  daß  die  Aufnahmsstätten  für 
die  Registrierung  von  Reizen  gewisser  Stufe  in  ihrer  nächsten  Nach- 
barschaft gerade  auch  die  ürsprungsstätten  für  die  adäquaten  Antwort- 
bewegungen (Bewegungseinzelakte  für  solche)  in  sich  bergen.  Unserem 
Bewußtsein  ist  das  Eindringen  in  die  Tätigkeit  dieser  Sonderzentren 
versagt;  die  physiologischen  Beobachtungen  und  die  tägliche  Erfahrung 
aber  lehren  mit  Bestimmtheit,  daß  das,  was  sich  unserem  Bewußtsein 
als  einheitliche  Empfindung  vom  Erregungszustande  unserer  Glieder 
spiegelt,  in  Wirklichkeit  auf  einer  Verschmelzung  von  sehr  zahlreichen 
verschiedenen  (zum  Teile  physiologisch  noch  unbekannten)  Empfindungs- 
komponenten beruht. 

Genug,  die  zahllosen  zentripetalen  Zeichen  und  Signale,  die  uns 
aus  den  verschiedenen  Körperteilen  (wenn  diese  gereizt  werden  oder  in 
motorischer  Tätigkeit  sich  befinden)  zufließen,  sind  in  bezug  auf  ihre 
anatomische  Grundlage  nach  sehr  verschiedenen  Prinzipien  organisiert. 
Wenn  wir  mit  Münk  von  dem,  was  die  Rezeptionsorgane  registrieren, 
nur  das  als  Empfindung  bezeichnen  was  uns  über  die  Natur  des  Reizes 
und  über  den  Ort,  wo  der  Reiz  einwirkt,  genau  orientiert  und  was  uns 

')  Orientierung  über  die  Lage  und  Stellung  des  Körpers  und  der  einzelnen 
Körperteile;  auch  während  der  verschiedenen  Bewegungsakte  (Abwehr-  und  Prinzi- 
palbewegungen). 

-)  Vorausgesetzt,  daß  die  Diasehisiswirkung  überwunden  ist. 
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zum  Bewußtsein  kommt,  also  Eeize,  die  wir  zum  Aufbau  von  Erfahrungen 
verwerten  können;  wenn  wir  alle  übrigen  zentripetalen  Eindrücke')  aber, 
von  denen  wir  nur  verschwommene  oder  keine  Kunde  erhalten,  zur  Ge- 
meinempfindlichkeit rechnen,  dann  können  wir  aussprechen,  daß  die 
Integrität  der  Extreraitätenregion  unerläßlich  ist  für  das  Zustandekommen 
der  Berührungs-  und  Druckempfindungen.  Damit  ist  aber  nicht  aus- 
gedrückt, daß  die  Extremitätenregion  der  wirkliche  und  ausschließliche 
Sitz  der  Berührungs-  und  Druckvorstellungen  ist,  sondern  nur,  daß  in 
ihr  die  Eintrittspforte,  resp.  die  erste  Anschlußstelle  für  die  psychische 
Verarbeitung  der  Eindrücke  nach  ihren  verschiedenen  Kategorien  zu 
suchen  ist. 

Besser  noch,  als  die  in  den  Hauptpunkten  durchaus  zuverlässigen 
experimentellen  Ermittelungen  belehren  uns  über  die  Organisation  der 
Sensibilität,  zumal  mit  Eücksicht  auf  die  Details,  die  Beobachtungen 
an  kranken  Menschen.  Über  die  ßesultate  mittels  der  klinisch- 
anatomischen üntersuchuugsraethode  soll  später  in  dem  der  Lokali- 
sation beim  Menschen  gewidmeten  Kapitel  das  Nähere  zur  Erörterung 
gelangen.  Hier  sei  nur  zur  Ergänzung  der  Tierversuche  kurz  hervor- 
gehoben, daß  das,  was  vom  Schmerz-  und  vom  Drucksinn  nach  Zer- 
störung der  Regio  Eolandica  zurückbleibt,  nicht  nur  die  sogenannte  rohe 
Gemeinempfindlichkeit  im  Sinne  von  Münk  ist,  sondern  Teilempfindun- 
gen und  Sensationen,  die,  wenn  sie  auch  vom  Patienten  nur  ganz  ver- 
schwommen und  nur  mit  bezug  auf  die  gereizte  Extremität  richtig  lokalisiert 
werden,  doch  wirklich  zum  Bewußtsein  kommen  und  in  dieser  ver- 
schwommenen Form  doch  noch  zur  Orientierung  und  zur  Erweiterung 
der  Erfahrungen  verwertet  werden  können.  Der  Orts-,  Tast-  und  Eaum- 
sinn  gehen  dagegen  nach  Zerstörung  der  Eegio  Eolandica  auch  beim 
Menschen  vollständig  zu  Grunde. 

Kurze  Übersicht  der  Organisation  der  Sensibilität. 

Nach  den  bisherigen  klinisch-anatomischen  und  experimentellen  Er- 
fahrungen dürfte  folgende  Betrachtungsweise  über  die  Gliederung  der 
Sensibilität  berechtigt  erscheinen:  Eeizung  jeder  Stelle  des  Körpers  ruft 
eine  zentrale  Gleichgewichtsstörung  hervor,  die,  sobald  sie  eine  gewisse 
Intensität  erreicht  hat,  uns  zum  Bewußtsein  kommt.  Sämtliche  au  die 
Eeizung  eines  zentripetalen  Nerven  oder  von  zentripetalen  Nenronenord- 
nungen  sich  anschließenden  weiteren  zentralen  Erregungsvorgänge, 
(gleichgültig  ob  sie  zum  Bewußtsein  kommen  oder  nicht,  ob  sie  von 
einem  unmittelbaren  Bewegungserfolg  begleitet  sind  oder  ob  sie  zunächst 


')  Eindrücke,  die  zur  speziellen  Eealisierung  der  Bewegungsform,  sofern  letztere 
zentripetale  Komponenten  zur  Voraussetzung  haben,  dienen. 
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latent  bleiben,  um  erst  später,  nach  genügender  Summatlon  der  Eiuzel- 
reize,  gewisse  subjektive  oder  objektive  Wirkungen  zu  entfalten),  kann 
man  ganz  allgemein  als  sensible  Eindrücke  bezeichnen. 

Die  sensiblen  Eindrücke  lassen  sieh  von  einem  einheitlichen  ana- 
tomisch-physiologischen Gesichtspunkte  aus  heute  noch  nicht  zusammen- 
hängend behandeln;  eine  befriedigende  physiologische  Einteilung  der 
verschiedenen  zentripetalen  Erregungsarten  besitzen  wir  noch  nicht. ') 
Die  für  die  Sensibilität  heute  in  Anspruch  genommenen  Bahnen  und 
Zentren  sind  über  das  primäre  Neuron  (Spinalganglienzelle)  hinaus  histo- 
logisch und  architektonisch  noch  zu  wenig  verstanden,  als  daß  sie  als 
gesicherte  Basis  für  eine  physiologische  Einteilung  dienen  könnten. 
Nichtsdestoweniger  sei  es  mir  nur  zum  Zwecke  einer  vorläufigen  Orien- 
tierung über  die  allgemeine  Sensibilität  gestattet,  die  sensiblen  Eindrücke 
bei  den  höheren  Säugern,  unter  Berücksichtigung  der  modernen  An- 
schauungen über  den  anatomischen  Aufbau  der  sensiblen  Bahnen,  in 
eine  Eeihe  von  »Stufen«  (Etappen  auf  dem  Wege  zum  Bewußtsein)  zu 
gruppieren.  Jede  solche  Stufe  mag  kurzweg  als  »zentripetaler  Eindruck« 
bezeichnet  werden.-)  In  dieser  Weise  lassen  sich  abtrennen: 

1.  Der  spinale  Eindruck  (Fig.  148, /).  Derselbe  knüpft  unmittelbar 
an  die  Tätigkeit  der  Spinalganglienzellen  an  und  es  erstrecken  sich  die  diesem 
dienenden  anatomischen  Elemente  nur  über  wenige  Metameren  des  Eücken- 
marks  ^) ;  sie  bilden  den  zentripetalen  Bogen  des  Etagenreflexes  (Einstellung 
der  Gelenke,  rohe  Abwehrbewegung)  welch  letzterer  beim  Mensehen  aller- 
dings noch  höhere,  supranucleäre  und  selbst  corticale  Komponenten  hat. 
Ein  gewisses  kurzes  Festhalten  der  Eeize  über  die  gewöhnliche  physiologische 
Eeizsummation  heraus  ist  hier  bei  Steigerung  der  ßeizintensität  und  unter 
anderen  Bedingungen  möglieh  (eventuell  im  Sinne  einer  physiologischen  Bah- 
nung; »spinales  Gredächtnis«),  doch  folgt  der  Bewegungserfolg  (zumal  bei 
Wegfall  von  höheren  Innervationskomponenten)  fast  unmittelbar  auf  den  Eeiz. 
Der  Eeichtum  der  durch  den  Spinaleindruck  angetriebenen  motorischen  (selb- 
ständigen) Einzelleistungen  nimmt  in  der  Tierreihe  aufwärts  rasch  ab. 

2.  Der  »subcorticale«  Eindruck  (Fig.  148,  i/).  Derselbe  setzt  sich 
aus  dem  spinalen  Eindruck  und  den  zentripetalen  Erregungswelleu,  welche 
sich  über  die  sensiblen  Zentren  der  Oblongata,  der  Brücke  und  des  Mittelhirns 
(in  den  letzteren  nach  Überwindung  der  Endkerne  der  sensiblen  Hirnnerven, 
deren  Erregung  wohl  dem  spinalen  Eindruck  an  die  Seite  zu  stellen  ist) 
ergießen,  zusammen.  Das  unmittelbare  Wirkungsgebiet  der  dem  subcorticalen 

')  Die  Einteilung  der  Sensibilität  in  die  gebräuchlichsten  Gefühlsqualitäten  ist 
eine  teilweise  konventionelle  und  erschöpft  nicht  alle  Erregungsformen. 

')  Der  Eindruck  einer  jeden  der  im  folgenden  unterschiedenen  Empfindungs- 
stufen spielt  sich  rein  ab,  wenn  die  Leitung  der  nächst  folgenden  höheren  Stufen 
längere  Zeit  unterbrochen  und  die  Diaschisiswirkung  überwunden  wurde.  So  ist  der 
spinale  Eindruck  nur  bei  Tieren  mit  abgetrenntem  Eüekenmark,  der  subeorticale  Ein- 
druck bei  Tieren  mit  Abtragung  des  ganzen  Groß-  und  Zwischenhirns  zu  beobachten. 

Das  betreffende  primäre  Zentrum  ist  im  Hinterhorn  und  an  der  Basis  des 
Vorderhorns  zu  suchen. 


Fig.  148.  Sclieraa  des  Aufbaues  der  sensiblen  Leitungen  von  den  Spinalganglien  an 
bis  zum  Cortex.  Fünf  Erregungsstufen  (räumlieh  und  zeitlich  gedacht). 
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Eindruck  dienenden  zentripetalen  Bündel  schließt  mit  den  individuellen  Auf- 
splitterungsbezirken  der  sensiblen  Fasern  in  der  Format,  reticul.  und  in  der 
Pons-  und  Mittelhirnschleife  ab  (Fig.  148,  //). 

Der  subcorticale  Eindruck  umfaßt  die  zentripetalen  Bogen  für  die  ein- 
fachen Oblongata-,  Pons-  und  Mittelhirnreflexe,  aber  auch  die  zentripetalen 
Bogen  für  sukzessive  und  kombiniert  zu  erregende  phylogenetisch  alte,  vor- 
gebildete Automatismen  (Eespiration,  Schluckakt,  Elemente  der  Vorwärts- 
bewegung, Strampeln  etc.).  Die  subcorticaleii  Eindrücke  liefern  das  zentri- 
petale Eeizmaterial  selbst  für  manche  verwickeiteren  sukzessive  sieh  ab- 
spielenden Bewegungsarten  (Stehen,  Gehen,  Sichaufrichten  etc.)  dann  auch 
für  komplizierte  Eeflexe,  wie  z.  B.  assoziative  Einstellung  der  Augen  in  der 
Eichtung  des  Sinnenreizes  (nur  bei  niederen  Tieren),  Seitwärtsbewegungen 
des  Kopfes. 

Der  subcorticale  Eindruck  regt  teils  durch  Kollaterale,  teils  durch 
Schaltzellen  die  nächstfolgenden  sensiblen  Instanzen  an ;  er  ist  bei  höheren 
Säugern  für  sich,  d.  h.  ohne  Mitwirkung  der  corticalen  Komponenten,  unter 
gewöhnlichen  Verhältnissen  nur  sehr  beschränkt  wirksam. 

Auch  der  subcorticale  zentripetale  Eindruck  wird,  wenn  er  eine  gewisse 
Intensität  erreicht  hat,  gewöhnlich  sofort  in  den  entsprechenden  Bewegungs- 
akt umgesetzt.  Kurzdauernde  Aufspeicherungen  von  Erregungen  sind  hier  in 
höherem  Grade  als  bei  dem  spinalen  Eindruck,  aber  nur  insofern  möglich, 
als  es  für  die  Fortsetzung  der  angefangenen  Bewegungen  und  zur  Hervor- 
bringen von  zusammengesetzten  Antwortbewegimgen  notwendig  ist.  Die  cor- 
ticale  Bewegungskomponente  kann  hier  entbehrt  werden,  doch  erscheint  dann 
die  Bewegung  lückenhaft. 

Diese  beiden  Abstufungen  von  sensiblen  Eindrücken  entsprechen  dem, 
was  Münk  Gfemeinempfindlichkeit  bezeichnet  hat.  Bei  großhirnlosen 
Tieren  (Hund,  Taube)  beschränkt  sich  das  »Fühlen«  auf  die  Tätigkeit  der 
hier  in  Frage  stehenden  zentripetalen  Komponenten  und  deren  Einstrahlungs- 
bezirke. In  diesem  subcorticaleu  Fühlen  fehlt  der  höhere  Zusammenhang, 
das  Band  der  Persönlichkeit.  Zum  Aufbau  der  bewußten  Empfindung 
tragen  aber  vielleicht  auch  diese  beiden  niederen  sensiblen  Eindrücke  in 
ganz  elementarer  Weise  etwas  bei. 

3.  Der  diffuse  corticale  Eindruck  (Fig.  148,  ///).  Mit  dem  ge- 
wöhnlichen spinalen  und  dem  subcorticaleu  Eindrucke  gehen  gleichzeitig,  in 
Gestalt  von  Nebenschließungen  und  auf  anderen  spinalen  und  subcorticalen 
Bahnen,  zentripetale  Erregungswellen  zum  Cortex  (Kollaterale  zu  den  Kernen 
der  Hinterstränge ;  Ursprungselemente  der  verschiedenen  Faserbestandteile  der 
Schleife ;  Fasern  der  Formatio  reticiüaris?  etc.).  Im  Großhirn  können  die 
Erregungswellen  in  Gestalt  einer  einfach  verschwommenen  allgemeinen  Sen- 
sation, aber  auch  des  Schmerzes  in  allen  Eindenteilen  perzipiert  und  regi- 
striert, in  dieser  allgemeinen  Form  auch  ins  Bewußtsein  aufgenommen,  für 
längere  Zeit  aufgespeichert  werden  (Gemeinempfindung').  Die  spezifische 
Qualität  der  Empfindung,  ihre  genauere  Lokalisation  (Herkunft) 
bleiben  indessen  dem  Individuum  (ohne  Inanspruchnahme  der  anderen  Sinne) 


')  Die  Gemeinempfindung  wird  gegenüber  der  Gemeineinpfindliehkeit  dadurch 
auf  eine  höhere  Stufe  der  Sensibilität  gehoben,  daß  hier  auf  der  eortiealen  Stufe  zum 
erstenmal  der  Gefühlseindruck  wirklich  aufgespeichert  und  zum  Aufbau  der  Vorstel- 
lungen verwertet  wird. 
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verborgen,  solange  die  Erregungen  von  der  noch  näher  zu  um- 
grenzenden eigentlichen  Fühlsphäre  abgesperrt  bleiben. 

Diese  Empfindungsstufe  (der  diffuse  eorticale  Eindruck)  ist  am  besten 
repräsentiert  durch  die  Verhältnisse  beim  neugeborenen  Kind,  bei  welchem 
die  eorticalen  Tastzentren  und  Bahnen  noch  nicht  fertig  entvrickelt  und  vor 
allem  noch  nicht  eingeübt  sind.  Individuen  mit  Defekt  einer  Eegio  centro- 
parietalis  verhalten  sich  in .  Bezug  auf  ihre  Sensibilität  in  den  gekreuzten 
Extremitäten  ähnlich  wie  das  neugeborene  Kind  an  allen  Stellen  des  Körpers. 
Die  Leitungen  für  diese  sensiblen  Erregungen  allgemeiner  Natur  (Gemein- 
empfindungen) sind  m.  E.  über  das  primäre  Neuron  hinaus  nicht  angewiesen 
auf  die  Benützung  von  ganz  distinkten  Bahnen  und  Centren,  die  nicht 
durch  andere  ersetzt  werden  könnten  (zumal  in  den  höheren  Projektions- 
ordnungen) ;  dagegen  ist  anzunehmen,  daß  mit  der  Leitung  von  ganz  spe- 
zifischen Empfindungsqualitäten  größtenteils  ganz  bestimmte  Bahnen  be- 
traut sind. 

4.  Der  centro -parietale  Grefühlsein druck  (Fig.  148,  iF).  Derselbe 
baut  sich  auf  den  Eepräsentanten  der  spinalen  und  der  subcorticalen  Ein- 
drücke und  zum  Teil  auf  besonderen  dem  Cortex  zufließenden  Erregungs- 
komponenten (aus  der  Peripherie,  durch  Vermittlung  der  Schleife)  auf.  Dieser 
Gefühlseindruck  spielt  sich  beim  Menschen  in  der  eorticalen  Fühlsphäre 
(Regio  centro-parietalis)  ab,  als  Hauptakt  sämtlicher  sensiblen  Erregungs- 
vorgänge von  der  Peripherie  an  bis  in  die  eorticalen  Verbände.  Der  centro- 
parietale  Gefühlseindruck  ist  ziemlich  scharf  lokalisiert.  Die  Hautreize  werden 
in  den  centro- parietalen  Windungspartien  nicht  nur  allgemein  als  ver- 
schwommene Eeize  empfunden,  sondern  sie  kommen  hier  auch  in  ihren  be- 
sonderen Qualitäten  (Temperatur,  Konsistenz  etc.),  auch  mit  den  Ortszeichen 
versehen,  zur  Wahrnehmung.  Die  ganze  Summe  der  Gefühlseindrücke  wird 
hier  grob  nach  ihrer  Qualität  und  Herkunft  (differenziert')  und  empfunden, 
vor  allem  auch  in  engere  Beziehungen  zu  den  für  ihre  motorische  Beant- 
wortung notwendigen  motorischen  Foci  gebracht.  Letzterer  Umstand  macht 
überhaupt  die  Lokalisation  der  sensiblen  Bündel  erst  recht  notwendig. 

5.  Der  komplete  Großhirneindruek  (Fig.  148, /F).  Hier  handelt  es 
sieh  um  die  psychische  Verwertung  sämtlicher  vorausgeschickten,  in  ver- 
schiedenen Zentren  repräsentierten  Gefühlsstufen  (einschließlich  des  centro- 
parietalen  Eindruckes),  um  ihre  Zusammenfassung  zu  einer  einfachen  Tast- 
vorstellung (das  differenzierte  Tastbild:  Erkennen  eines  Gegenstandes  nach 
seinen  Qalitäten  durch  Betasten).  Es  ist  gleichsam  der  Schlußakt  der  ganzen 
Eeihe  von  Vorgängen,  aus  denen  die  bewußte  Empfindung  zu- 
sammengesetzt ist;  die  vollendete  aus  den  zahlreichen  Einzelkomponenten 
sich  zusammensetzende  Empfindung  wird  eigentlich  von'  hier  aus  in  die 
Ideenwelt  eingereiht,  sie  erhält  hier  das  geistige  Band.  Die  anatomische 
Grundlage  für  diese  verwickelte  Eeihe  von  Vorgängen  (aus  denen  der  »stereo- 
gnostische  Sinn«  sich  zusammensetzt),  ist  nicht  nur  in  der  Eegio  centro- 
parietalis  imd  in  anderen  umschriebenen  Cortexteilen  zu  suchen,  sondern  sie 
findet  sich  auch  in  zahlreichen  zerstreut  liegenden,  d.  h.  räumlich 
nicht  an  eine  bestimmte  Stelle  gebundenen  Faserbündeln  und  Cortex- 
abschnitten.  Letztere  sind  allerdings  meist  mit  der  centro-parietalen  Eegion  aufs 
engste  verknüpft.  Der  komplete  Großhirneindruck  ist  einer  eigentlichen 


^)  Hier  also  werden  die  Empfindungen  eigentlicli  »gebildet«. 

Monakow,  Gehirnpathologie.  2.  Aufl. 
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anatomischen  Lokalisation  nicht  zugänglich;  an  seinem  Zustande- 
kommen sind  die  differentesten  Neuronen  und  namentlich  der  Assoziation 
im  Cortex  dienende  beteiligt. 

Über  die  Organisation  der  optischen  Bahnen  und  Zentren  und 
■  über  die  näheren  Beziehungen  dieser  zum  Sehakt,  sowie  zur  Innervation  der 
Augenbewegungen  und  der  Innervationsgefühle  der  Augen  wird  im  klini- 
schen Teil  näher  die  Rede  sein. 

F.  Frontale  Rindenfelder'). 

(Assoziationszentren  von  Flechsig.  Lolfalisation  geistiger  Vorgänge,  Stirnhirn  als 
»Organ  für  das  abstrakte  Denken.«  Stirnhirn  als  Eumpfregion  und  Organ  für  das 

Körpergleiehgewieht). 

Die  Rindenoberfläehe  zerfällt,  wie  wir  gesehen  haben,  nach  Sin- 
nesorganen, nach  Extremitäten  und  nach  Extremitätenteilen  in  eine 
Eeihe  von,  wenn  auch  nicht  durch  Linien,  so  doch  nach  anderen  Ab- 
grenzungsprinzipien abgetrennter,  ziemlich  wohl  ausgeprägter  Terri- 
torien. Dieser  Umstand  und  ferner  die  Erfahrung,  daß  zwischen  den 
Sinnessphären  Felder  sich  vorfinden,  die  außer  direkter  engerer 
Beziehung  zu  den  subcorticalen  Hirnteilen  zustehen  scheinen 
(»stumme«  Regionen),  hatten  schon  vor  mehreren  Jahren  der  Auffassung 
Raum  gegeben,  daß  die  recht  gewaltige  Fläche  der  außerhalb  der  eigent- 
lichen Sinnesfelder  und  der  motorischen  Zone  gelegenen  Rinde,  höhe- 
ren seelischen  Tätigkeiten  als  anatomische  Basis  dienen  müsse 
(Meynert).  Eine  solche  Betrachtungsweise  drängte  sich  um  so  mehr  auf, 
als  die  nähere  anatomische  Prüfung  es  sehr  wahrscheinlich  machte,  daß 
die  nicht  zu  den  Sinnessphären  gehörenden  Rindenabschnitte  mit  Ra- 
diärfasern,  in  Vergleich  zu  den  Sinnessphären,  außerordentlich  spärlich 
ausgestattet  seien  (Flechsig). 

Schon  Broadbent  (Trans.  Roy.  Med.  chir.  Soe.  1872,  P.  180,  181, 
191)  hatte  vor  mehr  als  30  Jahren  gelehrt,  daß  auf  der  Hirnoberfläche  neben 
den  eigentlichen  Wahrnehmungszentren,  welche  durch  Eadiärfasern  mit  den 
subcorticalen  Ganglien  in  Verbindung  stünden  und  in  denen  sich  der  primäre 
rudimentäre  perzeptive  Akt  abspielte,  Windungsabschnitte  in  der  Peripherie 
jener  Wahrnehmungszentren  vorhanden  wären  (Sinnessphären,  »centres  of  per- 
ception«),  in  denen  die  feinere  Ausbildung  der  in  den  Wahrnehmungszentren 
niedergelegten  Eindrücke  stattfindet  (»centres  of  concepts«:).  Diese  Windungs- 
abschnitte (höhere  Zentren)  in  denen  die  Verschmelzung  (»Fusion«)  der 
das  aus  den  Wahrnehmungszentren  gelieferten  Materiales  zu  Vorstellungen 
(»Ideen  der  Objekte«)  vor  sich  ging,  entbehrten  nach  seiner  Beobachtungen 
der  Stabkranzfasern  völlig  und  wären  durch  reiche  Assoziationsfasern  mit 
den  Wahrnehmungszentren  verbunden. 

')  Dieser  Abschnitt  bildet  im  wesentlichen  eine  abgekürzte  Wiedergabe  meines 
Aufsatzes  über  den  gegenwärtigen  Stand  der  Lokalisationsfrage  im  III.  Band  der  »Er- 
gebnisse der  Phj'siologie<  von  Asher  und  Spiro. 
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Nach  Broadbent  würde  die  feinere  Verarbeitung  der  ersten  Sinnes- 
eindrüeke  (»Sensation«),  die  »Evolution  einer  Idee«,  nicht  in  der  Weise  statt- 
finden, daß  die  verschiedenen  Wahrnehmungszentren  ihre  Erregungen  direkt 
austauschten,  sondern  zunächst  derart,  daß  die  primären  Eindrücke  an  jedem 
Wahrnehmungszentrum  jener  gemeisamen  intermediären  stabkranz- 
freien  Rindensphäre  mitgeteilt  würden,  in  welcher  ein  dem  primären  Ein- 
druck in  Wahrhehmungszentren  analoge,  nur  verwickelterer  Umsetzungs- 
prozeß sich  abspielen  würde  (Umsetzung  einer  »Sensation«  in  eine  Perzeption). 

Der  Grundgedanke  der  Broadbentschen  Lehre,  welche  scharf  zwischen 
mit  Stabkranzfasern  reich  ausgestatteten  und  der  Stabkranzfasern  ent- 
behrenden Eindenabschnitten  unterscheidet,  die  ferner  in  die  erstere  (rein 
hypothetisch),  die  einzelnen  Wahrnehmungszentren,  in  die  anderen  die  Werkstätten 
für  die  Verarbeitung  der  primären  Eindrücke,  also  für  die  Vorstellungen 
verlegt,  die  sodann  die  Wahrnehmungszentreu  nur  durch  Vermittlung  jener 
intermediären  Eindensphären  miteinander  verkehren  läßt  —  wurde  vor  zirka 
neun  Jahren  von  Flechsig^^^  wieder  aufgenommen  und  zu  einer  festeren  Lehre, 
die  er  durch  myelogenetische  Untersuchungsresultate  näher  zu  begründen 
suchte,  ausgebaut.  Flechsig  war  es  beim  Studium  der  Markreifungsverhältnisse 
im  Grehirn  schon  früh  aufgefallen,  daß  die  von  den  Physiologen  und  Kli- 
nikern längst  im  groben  ermittelten  Sinnessphären  und  motorischen  Felder 
(vor  allem  die  Eegio  calcarina,  temporalis  und  die  Eegio  Eolandica) 
schon  bald  nach  der  Geburt  (jedenfalls  vor  dem  ersten  Lebensmonat)  mit 
zahlreichen  marldialtigen  Eadiärfasern  dicht  besetzt  erscheinen,  wogegen  die 
übrigen  Eindenabschnitte  markhaltiger  Fasern  überhaupt  noch  fast  ganz  ent- 
behren (»die  Sinnesleitungen  liegen  beim  Fötus  und  Neugeborenen  völlig 
isoliert  vor  Augen«),  und  ferner  daß  auch  in  der  späteren  Eutwieklungs- 
periode  in  jenen  letzteren  markhaltige  Stabkranzfasern  sich  nur  ver- 
einzelt nachweisen  lassen  (vgl.  hierzu  Fig.  Iß,  30  und  31,  S.  17  und  46). 

Diese  anatomiseh  noch  nicht  genügend  festgestellten  Beobaehtungs- 
ergebnisse  interpretierte  Flechsig  etwas  willkürlich  in  der  Weise,  daß  er  die 
beim  Neugeborenen  markreif  gefundenen  Fasern  für  Sinnesleitungen 
erklärte  und  die  früh  mylienisierten  und  gleichzeitig  mit  Eadiärfasern  gut 
ausgestatteten  Windungsabschnitte  mit  den  Sinnessphären  identifizierte.  Er 
nannte  diese  Eindenfelder  Projektionszentren.  Die  übrige  Masse  der 
spät  myelinisierten  und  mit  Stabkranzfasern  spärlich  ausgestatteteten  Win- 
dungspartien, deren  Läsionen  erfahrungsgemäß  auch  klinisch  keine 
sehr  charakteristischen  und  konstanten  Folgeerscheinungen  hinterlassen, 
bezeichnete  er  als  Assoziationszentren  oder  als  Zentren  für  höhere 
geistige  Verrichtungen  (»Koagitations-  oder  Denkorgane«)  und  stellte  sie 
den  Projektionszentren  gegenüber.  In  die  Projektionszentren  verlegte  Flech- 
sig, ebenso  wie  Broadbent,  die  Sinneseindrücke  und  die  Bewegungs- 
mechanismen; in  die  von  den  Projektionszentren  exzentrisch  liegenden 
Assoziationszentren,  welch  letztere  nach  seinen  Untersuchungen  zahlreiche 
Leitungen  aus  den  verschiedenen  Sinneszentren  in  sich  aufnehmen, 
brachte  er  dagegen  die  höhere  geistige  Tätigkeit,  die  Zusammenfassung 
der  Funktionen  der  Sinneszentren  zu  höheren  Einheiten,  unter. 
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In  seinen  ersten  Mitteilungen ^^2,  sss  jj^hm  Fleclisig  drei  Haupt- 
assoziationszentren an,  nämlich:  ein  großes  hinteres  Assoziations- 
zentrum, welches  den  Lobulus  parietalis  sup.  und  inf.,  dann  Teile  des  Gyrus 
oecipito-temporalis  und  fusiforrais,  ferner  der  zweiten  und  der  dritten  Schläfen- 
windung umfaßte,  h)  ein  mittleres  Assoziationszentrum,  welches  sieh 
mit  der  Insel  deckte,  und  c)  ein  vorderes  Assoziationszentrum,  welches 
im  wesentlichen  durch  die  erste  und  zweite  Stirn  wind  ungsgruppe  und  den 
Gyrus  reetus  repräsentiert  wurde. 

Schon  drei  Jahre  später  (d.  h.  im  Jahre  1898)  und  vollends  in 
den  folgenden  Jahren  sah  sich  Flechsig^^"  unter  Einfluß  der  zahlreichen 
Einwände  seiner  Gegner  (0.  Vogt'^"',  Sachs'),  Siemerlin g''^',  v.  Mona- 
kow u.  a.)  veranlaßt,  die  allgemeine  Gültigkeit  mancher  seiner  früheren 
Beobachtungen  und  Ansichten  einzuschränken.  Er  verließ  allmählich  das 
rein  physiologische  Einteilungsprinzip  und  teilte  die  Großhirnoberfläche 
nach  myelogenetischen  Entwicklungsstadien  in  eine  größere 
Eeihe  von  Feldern  (im  Jahre  1898  waren  es  deren  40;  in  der  letzten 
2eit562  reduzierte  er  diese  Zahl  auf  36),  die  er  in  drei  Hauptgruppen  zu- 
sammenfaßte: 

a)  in  die  frühreifende  Gruppe  (Primordialgebiete). 

l)  in  die  spätreifende  (Terminalgebiete), 

c)  in  eine  Gruppe,  welche  eine  Mittelstellung  einnimmt  (Inter- 
mediärgebiete). 

Die  Primordialgebiete  rechnete  er  im  wesentlichen  zu  den  Pro- 
jektionszentren und  die  Termininalgebiete  zu  den  Assoziationszentren. 
Bei  dieser  neuen^^- Einteilung  (aus  dem  Jahre  1901 -)  wurden  die  Asso- 
ziationszentren in  ihrer  Ausdehnung  zu  Gunsten  der  Sinneszentren  be- 
trächtlich beschnitten;  die  Körperfühlsphäre  namentlich  wurde  breiter 
genommen  und  setzt  sich  nun  aus  acht,  die  anderen  Sinneszentren  aus 
je  drei  myelogenetischen  Zentren  zusammen  (Fig.  149  und  150-'). 

')  Neurologisches  Zentralblatt.  1896. 

-)  In  einer  ganz  neuen^^äa  Arbeit  (1904),  die  in  diesem  Werlte  näher  nicht  mehr 
berücksichtigt  werden  konnte,  hat  Flechsig  abermals  eine  Reihe  von  nicht  unwesent- 
lichen Veränderungen  an  seiner  Einteilung  aus  dem  Jahre  1901  vorgenommen.  Bei 
den  zahlreichen  individuellen  Schwankungen  in  der  Myelinisation  des  Großhirnmarks 
müssen  wir  noch  mancher  Modifikationen  in  der  Einteilung  Plechsigs  gewärtig  sein 
(Anmerkung  bei  der  Korrektur). 

■*)  Den  scharfen  Gegensatz  zwischen  den  Projektions-  und  den  Assoziations- 
zentren hält  Flechsig  in  seinen  neuesten  Arbeiten  nicht  mehr  aufrecht,  was  auch 
klar  durch  die  Einführung  der  breiten  intermediären  Zonen  sieh  kund  gibt;  auch 
änderte  Flechsig  die  anatomische  Fragestellung  gegenüber  der  früheren  in  der  Weise,  daß 
er  nunmehr  der  Lösung  näher  treten  will,  wie  sieh  die  Projektionsfasern  in  den 
verschiedenen  Abschnitten  der  Großhirnoberfläche  prozentiseh  verhalten,  und  wie  sich 
die  verschiedenen  Assoziationsbündel  untereinander  und  in  Beziehung  auf  die  Pro- 
jektionsfasern  ordnen.  Aber  auch  jetzt  ^ssa  noch  gibt  Flechsig  seine  Auffassung,  daß 
die  zentralen  Gebiete  der  Assoziaiionszentren,  also  die  Terminalgebiete,  je  mit  einigen 
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In  seinem  Artikel  aus  dem  Jahre  1901  trennt  Flechsig^^- 
die  Assoziationszentren  in  ein  temporales  und  parietales,  dann  in  ein 
frontales  und  in  ein  insulares  ein  und  betrachtet  diese  Zentren  als 
Knotenpunkte  der  langen  Assoziationsfasern. 

Die  zentralen  Gebiete  der  Assoziationszentren  (also  die  von  den  inter- 
mediären Zonen  umgrenzten  Eindenabschnitte)  sind  auch  nach  den  neuesten 
Ansichten  Fleehsigs  als  Stätten  zu  betrachten,  welche  je  mehrere  Sinnes- 
sphären in  direkte  Verbindung  setzen.  »Die  Ganglienzellen  dieser  Einden- 
gebiete sind  Zentralorgane  unter  anderen  auch  der  Yorstellungsassoziationen«. 
Bei  doppelseitiger  Zerstörung  der  Assoziationszentreu  sollen  sich  stets  schwere 
Intelligenzdefekte  zeigen. 


Fig.  149.  Laterale  Ansieht  der  mensehlielien  Großhirnhemisphäre  mit  den  myelogeneti- 
sehen  Feldern  von  Fleehsig^^-.  Die  Zahlen  drücken  die  Reihenfolge  aus,  in  welcher 
sieh  die  verschiedenen  Windungsabschnitte  mit  Mark  umhüllen.  1 — J2  Primordialbezirke, 
13 — 32  intermediäre  Bezirke  und  33 — 36  Terminalbezirke. 

In  diesen  Zentralgebieten  kommt  nach  Flechsig  die  geistige 
Tätigkeit  zustande,  vor  allem  solche,  an  deren  Aufbau  mehrere  Sinnes- 
qualitäten beteiligt  sind  (z.  B.  Benennen  von  Objekten,  Lesen  etc.).  Die 
Assoziationszentren  sollen  die  Träger  des  geistigen  Lebens  (Gedächtnis, 
Schlußvermögen,  Kombinationsfähigkeit)  sein  und  werden  demnach  als 
Denkorgane  bezeichnet. 

Über  die  Art  und  Weise,  wie  sich  Flechsig  die  Arbeitsteilung  der 
einzelnen  Assoziationszentren  denkt,  liegen  ganz  präzise  Mitteilungen  nicht 
vor;  Flechsig  vermag  auch  heute  noch  ein  abschließendes  Urteil  darüber 
zu  fällen,  ob  der  Funktionskreis  der  vier  Assoziationszentren  und  namentlich 
auch  der  intermediären  Zentren  ein  essentiell  verschiedener  ist. 


Sinnessphären  in  direkter  Verbindung  stehen  und  so  die  Tätigkeit  letzterer  asso- 
ziieren, nicht  Preis;  er  glaubt  sogar  in  der  menschlichen  Pathologie  neue  Anhaltspunkte 
für  die  Richtigkeit  dieser  Auffassung  zu  finden. 
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Den  neueren  Ausführungen  Flechsigs  ist  indessen  ganz  allgemein 
zu  entnehmen,  daß  das  parieto-temporale.  hintere  große  Assoziationzentrum 
mit  der  Bildung  und  dem  Sammeln  von  Vorstellungen  äußerer  Objekte  und 
von  Wortklangbildern,  ferner  mit  der  Verknüpfung  letzterer  unter  einander 
betraut  ist  und  demnach  dem  eigentlichen  »positiven  Wissen«,  nicht  minder 
aber  auch  der  »phantastischen  Vorstellungsfähigkeit«,  dann  auch  der  Vorbereitung 
der  Eede  nach  Gedanken,  Inhalt  und  sprachlicher  Formung  diene,  kurz,  daß 
jenes  die  wesentlichen  Bestandteile  dessen,  was  man  speziell  »Geist«  bezeichnet, 
in  sich  berge  (Lokalisation  der  geistigen  Vorgänge,  S.  62).  In  den  insularen 
Assoziationszentren  werden  die  Erregungszustände  der  Sprachorgane,  der 
Hörsphäre  und  Riechsphäre  verknüpft. 

DasPräfroiitalgebiet  (frontales  Assoziationszentrum)  ist  demgegenüber 
charakterisiert,  nicht  allein  durch  die  Assoziation  von  Gefühls-  und  Geruchs- 


Fig.  150.  Mediale  Fläche  der  rechten  Großiiirnhemisphäre  mit  den  myelogenetischen 
Feldern  von  Flechsig^^-.  Nähere  Erklärung  siehe  unter  Fig.  149,  S.  341. 

eindrücken,  sondern  auch  dadurch,  daß  in  »diesem  Gedächtnisspuren  aller 
bewußten  körperlichen  Erlebnisse,  insbesondere  auch  aller  Willensakte 
sich  einprägen«,  daß  es  an  dem  »Gefühle  und  Willensakte  vorstellenden  »Ich«  be- 
teiligt ist. «  Auch  die  einzelnen  Sinnessphären  stattet  Fleehsig**^^  noch  mit  besonderen 
Fakultäten  aus,  die  Körperfühlsphäre  wird  die  »Trägerin  des  Selbstbewußtseins«, 
zumal  aus  ihr  auch  alle  für  das  Handeln  wichtigsten  motorischen  Leistungen 
hervorgehen;  »aus  ihr  geht  die  geistige  Persönlichkeit  hervor«,  etc. 

Wenn  schon  die  Flechsigsehe  Lehre  in  ihrem  vollen  Umfange 
bis  jetzt  nur  bei  wenigen  Autoren  warme  Aufnahme  gefunden  hat,  so 
faßte  sie  doch  in  einem  Bestandteile  festeren  Fuß')  nämlich  in  dem, 

')  Unter  Anlehnung  an  die  Gallsehe  Organologie  und  mit  der  nämlichen  Methode 
von  Gall  wurde  die  Flechsig  sehe  Lehre  von  einzelnen  Autoren  dahin  weiter  aus- 
gebaut, daß  für  bestimmte  individuelle  geistige  Befähigungen  und  Talente  besondere 
Konfigurationen,  dann  bessere  und  reichere  Entwicklung  einzelner  Abschnitte  der  Groß- 
hirnoberfläche angenommen  wurde.  (Möbius,  Organ  für  mathematisches  Talent.) 
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daß  wenigstens  das  Stirnhirn  oder  die  Präfrontalregion  als  Haupt- 
werkstätte für  die  höheren  psychischen  Funktionen  zu  betrachten  sei. 

In  bezug  auf  den  letzteren  Punkt,  nämlich,  daß  das  Stirnhirn  ein 
Organ  für  höhere  geistige  Leistungen  darstelle,  sind  Flechsig  bereits 
andere  Autoren  wie  Meynert^»-',  dann  Hitzig^^^  Goltz**^  Fer- 
rier^'^",  Bianchi'^^*  etc.  vorausgegangen.  Hitzig^"'^  bezeichnete  das 
Stirnhirn  direkt  als  das  »Organ  für  das  abstrakte  Denken«,  Bianchi  als 
eines  für  die  psychische  Synthese  und  Ferrier  als  Zentrum  für  die 
geistige  Konzentration. 

Von  den  verschiedenen  Momenten,  welche  für  die  Richtigkeit  der 
soeben  skizzierten  Stirnhirntheorie,  resp.  der  Assoziationszentrentheorie  ins 
Feld  geführt  wurden,  sind  namentlich  folgende  hervorzuheben : 

Zunächst  wurde  von  den  Hirnanatomen  die  stufenweise  Vervoll- 
kommnung und  Volumszunahine  des  Stirnhirns  in  der  Tierreihe 
aufwärts  geltend  gemacht.  Namentlich  für  Meynert  und  Hitzig  war 
die  reiche  Faltung  und  der  Markfaserreichtum  des  Frontallappens  bei  den 
anthropoiden  Affen  und  beim  Menschen,  ein  anatomischer  Ausdruck  für 
die  höhere  geistige  Entwicklung  jener  Tiere.  Beim  Menschen  mache  das 
Stirnhirn  zirka  30 — 407o  des  Gehirnmantels  aus,  wogegen  schon  bei  niede- 
ren Affen  und  vollends  bei  den  Raubtieren  die  in  der  Regio  sigmoidea 
gelegene  Großhirnpartie  ein  nur  schmales  spitz  zulaufende  Gebilde,  das 
sogenannte  Stirnende,  darstelle. 

In  klinisch -anatomischer  Beziehung  wurde  von  Meynert  und 
vielen  anderen  (auch  neueren)  Forschern  einerseits  auf  die  Tatsache 
hingewiesen,  daß  bei  der  progressiven  Paralyse,  bei  welcher  es  zu  einer 
besonders  intensiven  geistigen  Verblödung  kommt,  das  Stirnhirn  gewöhn- 
lich in  erster  Linie  einer  degenerativen  Atrophie  verfalle,  anderseits 
auch  das  häufige  Vorkommen  von  Zuständen  von  Demenz  und  auch 
von  Charakteranomalien  (Moria,  Witzelsucht)  bei  Tumoren  und  Er- 
weichungen des  Stirnlappens  (in  zirka  707o  der  Fälle),  zumal  wenn  beide 
Hemisphären  ergriffen  wurden,  geltend  gemacht.  Namentlich  hieraus 
wurde  auf  die  große  Bedeutung  des  Stirnhirns  für  den  Intellekt  ge- 
schlossen. ') 

Die  experimentellen  Erfahrungen  an  höheren  Tieren  (niedere  Affen 
und  Hunde),  denen  ein-  und  beiderseitig  das  Stirnhirn  abgetragen  wurde, 
schienen  die  Meyniert-Hitzigsche  Theorie  zu  stützen;  denn  nach 
ziemlich  übereinstimmenden  Mitteilungen  von  Goltz,  Ferrier,  Hitzig, 
Bianchi  u.  a,  zeigen  beider  Stirnlappen  beraubte  Tiere  hochgradige 
intellektuelle  Störungen,  zum  Teil  (nach  Goltz)  ebenfalls  »Charakter«- 
veränderungen  (die  Tiere  werden  »zornig  und  bissig«). 


')  Cfr.  das  Kapitel  »Herde  im  Frontallappen«  (im  klinischen  Teil). 
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Die  ausgedehntesten  und  festesten  Stützen  für  die  in  Frage  stehende 
Lehre  sollten  indessen  (nach  Flechsig)  die  myelogenetischen  Beob- 
achtungen am  Menschen  liefern  (vgl.  S.  60);  nämlich  zunächst  die  (allerdings 
von  anderen  Seiten  bekämpfte,  resp.  nicht  bestätigte)  Erfahrung,  daß  der 
Scirnlappen  des  Menschen  außerordentlich  arm  an  Stabkranzfasern  sei, 
ja  dieser  angeblich  völlig  entbehre  (daher  auch  außer  direkten  Be- 
ziehungen zu  den  tieferen  Hirnteilen  stünde),  und  dann  der  Umstand,  daß 
die  Frontalwindungen  (zumal  in  ihren  vordersten  und  basalsten  Abschnitten) 
in  beziig  auf  Markreifimg  zu  den  sogenannten  Terminalgebieten  (spätreifen- 
den Gebieten)  gehörten  (Flechsig). 

Endlich  wurden  auch  noch  Beobachtungen  bei  gewissen  Formen 
von  Mißbildungen  des  Zentralnervensystems  (Mikrocephalie,  Hypoplasie 
ganzer  Windungskomplexe),  als  Belege  für  die  Richtigkeit  der  Stirnhirn- 
theorie angeführt,  und  hier  speziell  die  Tatsache  betont,  daß  in  einzelnen 
besonders  schweren  Formen  von  Mikrocephalie  gerade  die  Terminal- 
gebiete des  Stirnhirns  in  bezug  auf  die  Myelinisation  gegenüber  den 
Sinnessphären  stark  zurücktreten  (Mingazzini). 

So  überzeugend  auf  den  ersten  Blick  die  im  vorstehenden  für  die 
Stirnhirntheorie  geltend  gemachten  Momente  erscheinen,  so  können 
sie  m,  E.  bei  näherer  Prüfung  der  ihnen  zur  Basis  dienenden  tatsäch- 
lichen Verhältnisse  einer  ernsteren  Kritik  nicht  im  vollen  Umfange  stand- 
halten. Daran  ändert  auch  die  Mannigfaltigkeit  der  zur  Begründung 
herangezogenen  Umstände  wenig. 

Was  zunächst  die  mit  den  intellektuellen  Fähigkeiten  anscheinend 
parallel  gehende  Vervollkommnung  des  Stirnhirns  in  der  Tierreihe  auf- 
wärts anbetrifft,  so  trifft  sie  im  allgemeinen  (wenigstens  für  eine  Eeihe 
von  Eepräsentanten  in  der  Tierreihe),  ja  gewiß  zu.  Bei  den  Nagern,  den 
Eaubtieren  und  sogar  bei  den  niederen  Affen  ist  die  Präfrontalregion  im 
Verhältnis  zu  derjenigen  der  anthropoiden  Affen  und  des  Menschen  bekannt- 
lich so  rudimentär  entwickelt,  daß  sie  selbst  außer  Verhältnis  zu  den  immer- 
hin nicht  so  gering  anzuschlagenden  geistigen  Verrichtungen  jener  Tiere 
zu  stehen  scheint.  Die  reiche  Entwicklung  des  Stirnhirns  ist  aber  keines- 
wegs eine  auf  die  Primaten  beschränkte  Eigentümlichkeit.  Das  Ungu- 
latengehirn  z.  B.  verrät  (wie  ich  mich  selber  an  den  zahlreichen,  von 
Herrn  Dr.  Schel leuberg-"-^^  verfertigten  Serienschnitten  überzeugen 
konnte)  einen  Windungsreichtum  und  einen  Umfang  des  Stirnlappens,  die 
denen  der  Primaten  verhältnismäßig  wenig  nachstehen.  Nach  meinen 
Messungen  beim  Pferd,  beim  Eind  und  bei  der  Ziege  nimmt  das  Stirnhirn 
kaum  weniger  als  307o  des  Gesammtvolums  des  Großhirns  ein,  und  endigt 
keineswegs  spitz  zu;  auch  zeigt  es  bei  relativ  stattlichem  Markkörper 
mehrere  wohlgebildete  frontale  Windungsgruppen,  dies  alles,  ohne  daß 
die  geistigen  Leistungen  der  Huftiere  so  sehr  über  denjenigen  der  Karni- 
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voren  stehen  würden.  Die  mächtige  Ausdehnung  des  Stirnlappens  bei 
den  üngulaten  bildet  möglicherweise  das  Gegengewicht  zu  der  hier  sehr 
dürftig  entwickelten  Extremitätenzone  (Eegio  sigmoidea). ') 

Genug,  die  Lehre  von  der  mit  der  geistigen  Entwicklung  stetig 
parallel  gehenden  anatomischen  Vervollkommnung  des  Prontal- 
hirns  in  der  Säugetierreihe  aufwärts  scheint  an  dem  Bauplan  des  üngu- 
latengehirns,  in  welchem  das  Stirnhirn  einen  außerordentlichen  Windungs- 
reichtum verrät,  zu  scheitern. 

Aber  auch  das  für  die  Meynert-Hitzigsche  Stirnhirntheorie  ins 
Feld  geführte  pathologisch-anatomische  Material  hat  sich  bisher  noch 
nicht  genügend  beweiskräftig  erwiesen,  obwohl  die  Zahl  der  positiven 
Beobachtungen  (geistige  Veränderungen  bei  Stirnhirntumoren)  gerade  in 
den  letzten  .Jahren  um  einige  neue  vermehrt  worden  ist  und  die  durch 
Frontalläsionen  bewirkte  »Moria«  zur  Zeit  in  lebhafter  Diskussion  steht. 
Die  Würdigung  der  hier  in  Frage  kommenden  Einzelsymptome,  zumal 
bei  Stirnhirnturaoren,  soll  später  im  klinischen  Teil  eine  ausführlichere 
Erörterung  erfahren;  an  dieser  Stelle  sei  nur  hervorgehoben,  daß  die  Er- 
fahrungen bei  der  progressiven  Paralyse  zugunsten  der  Flechsig-Hitzig- 
schen  Theorie  nicht  stark  ins  Gewicht  fallen  können,  indem  in  der  Mehrzahl 
der  Fälle,  trotz  des  oft  gewaltigen  Ergriffenseins  des  Stirnhirns  bei  dieser 
Krankheit,  der  pathologische  Prozeß  doch  ein  mehr  oder  weniger  über 
den  ganzen  Cortex  ausgedehnter  ist,  und  daß  in  bezug  auf  die  geistige 
Schädigung  bei  Frontallappenturaoren  den  positiven  Fällen  eine  ganze 
Reihe  von  negativen  (einzelne  Fälle  sogar  mit  doppelseitiger  Erkrankung 
des  Stirnhirns)  gegenüberstehen.  Die  Zahl  letzterer  ist  in  jüngster  Zeit 
noch  durch  einige  besonders  interessante  Beobachtungen  seitens  der 
Chirurgen  (Friedrich  u.  a.)  vermehrt  worden. 

Aus  den  bisher  vorliegenden  experimentellen  Erllihrungen  darf 
vorerst  noch  ebensowenig  wie  aus  den  anatomischen  Beobachtungsresultaten 
eine  für  den  Intellekt  spezifische  Bedeutung  des  Stirnhirns  abgeleitet 
werden.  Wenn  schon  manche  von  den  älteren  Versuchsresultaten  (Goltz, 
Ferrier,  Hitzig,  Bianchi),  in  bezug  auf  die  geistige  Schädigung  nach 
beiderseitiger  Stirnhirnabtragung,  ziemlich  übereinstimmend  lauten,  so  ist 
doch  hervorzuheben,  daß  jene  Versuche  größtenteils  aus  einer  Zeit  stammen, 

')  Es  wäre  denkbar,  daß  bei  den  Eaubtieren  die  motorische  Zone  auf  Kosten 
des  Stirnhirns  besonders  reich  entwickelt  ist,  oder  daß  der  Teil  von  corticalen  Ver- 
bänden, welcher  beim  Menschen  und  auch  bei  den  Üngulaten  außerhalb  der  Regio  sig- 
moidea liegt,  bei  den  Karnivoren  in  der  motorischen  Zone  untergebracht  wäre. 
Möglicherweise  hängt  bei  den  üngulaten  die  Mächtigkeit  des  Stirnhirns  zusammen  mit 
der  großen  funktionellen  Bedeutung,  die  der  Kopf-  und  der  Halsmuskulatur,  auch  der- 
jenigen des  Maules,  als  Apparaten  für  auf  einen  bestimmten  Zweck  gerichteten  Bewe- 
gungen zukommt  (Benützung  des  Maules  zu  intendierten  Bewegungen  verschiedenster 
Art,  zumal  Fassen,  Festhalten  etc.)  zusammen. 
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in  der  man  technisch  noch  wenig  vollkommen  und  auch  nicht  aseptisch 
operierte  und  wo  daher  Nebenläsionen,  entzündliche  Prozesse,  resp.  mit 
diesen  in  Zusammenhang  stehende  Erscheinungen  leicht  das  Krankheits- 
bild trüben  könnten.  Sodann  dehnten  sich  die  Beobachtungen  der  Tiere 
gewöhnlich  über  die  akute  Periode  nicht  hinaus,  so  daß  der  Anteil 
der  Allgemein-  und  der  Fernwirkungen  au  den  seelischen  Störungen 
sich  schwer  übersehen  läßt.  Vor  allen  Dingen  haben  sich  aber  die  posi- 
tiven Versuchsresultate  nicht  als  ganz  gesetzmäßig  erwiesen.  So  sind 
z.  B.  Münk')  und  Großglick**",  die  an  Hunden  und  auch  an  niederen 
Aifen  operierten,  zu  vöüig  negativen  Ergebnissen  in  bezug  auf  Intelligenz- 
störungen gelangt;  ja  die  des  Stirnhirns  beraubten  Affen  von  Münk 
wurden  nicht  einmal  in  ihren  geistigen  Verrichtungen  wesentlich  ge- 
schädigt, wenn  ihnen  über  die  Prontallappen  hinaus  noch  beide  Gyri 
angulares  abgetragen  wurden  und  die  Tiere  somit  ihrer  Plechsigschen 
Assoziationszentren  nahezu  vollständig  beraubt  wurden. 

Nun  ist  allerdings  im  Auge  zu  behalten,  daß  für  die  Beantwortung 
der  Frage  nach  der  funktionellen  Bedeutung  des  Frontallappens  beim 
Menschen  Versuche  an  Tieren  mit  rudimentär  entwickeltem  Stirnhirn 
(auch  wenn  es  sich  dabei  um  niedere  Affen  handelt)  sich  nicht  eignen, 
weil  ja  möglicherweise  in  beiden  Fällen  die  anatomischen  Grundlagen 
für  die  intellektuellen  Leistungen  nach  etwas  verschiedenen  Prinzipien 
organisiert  sind,  resp.  daß  das  Stirnhirn  bei  jenen  noch  nicht  zu  jener 
Bedeutung,  wie  sie  den  höheren  Tieren  vielleicht  zukommt,  sich  ent- 
wickelt hat.  Man  sollte  aber  doch  meinen,  falls  dem  Stirnhirn  als 
Substrat  für  die  höheren  geistigen  Funktionen  eine  Fähigkeit  zu  einer 
Evolution  innewohnte,  die  höchste  Stufe  der  Vollkommenheit  in  der  Tier- 
reihe auch  nur  schrittweise  erlangt  wird  und  daß  nach  Abtragung  beider 
Stirnlappen  auch  bei  niederen  Tieren  eine  der  Entwicklungstufe  des 
Stirnhirns  proportionale  geistige  Eeduktion  zutage  treten  sollte.  Nach  den 
Untersuchungen  von  Munk^^*  scheint  dies  indessen  nicht  der  Fall  zu  sein. 

Endlich  dürfte  gegen  die  Lehre,  daß  das  Stirnhirn  ausschl ießlich 
ein  Assoziationszentrum  im  Sinne  Flechsigs  ist,  die  an  dem  von 
Münk  operierten  Tieren  gewonnenen  experimentell-anatomischen  Er- 

')  Munk^'^*  welcher  Gelegenheit  hatte,  monatelang  beider  Stirnlappen  beraubte 
Tiere  zu  beobachten,  berichtet  über  das  Verhalten  solcher  Tiere,  daß  sie  keineswegs 
von  ihren  nicht  operierten  Genossen  sich  unterschieden  und  in  bezug  auf  Erwerbung 
von  Lieblingsgerichten,  in  bezug  auf  Verhalten  beim  Spielen  und  Zanken  etc.  keines- 
wegs weit  hinter  ihren  Genossen  standen.  Münk  schreibt:  »Ich  habe,  wo  es  Klugheit 
oder  Sehlauheit  anzuwenden  galt,  um  in  den  Besitz  der  schwer  zugänglich  gemachten 
Lieblingsnahrung  zu  ■  gelangen,  den  Affen  ohne  Stirnlappen  ebenso  die  geeigneten 
Mittel  und  Wege  wählen  sehen  wie  den  Affen  mit  Stirnlappen.«  Auch  Horsley  und 
Schäfer^^**  berichten  über  einen  Affen,  der  nach  der  Exstirpation  beider  Stirnlappen 
nahezu  drei  Monate  am  Leben  erhalten  wurde  und  keinerlei  Intellektstörungen  zeigte. 
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dyr.  central  post. 


Fig.  151.  Laterale  Ansieht  eines  Affengehirns  mit  beiderseitiger  Abtragung  des 
Frontalendes  (von  Miink  operiertes  Tier).    D  Rindendefekt  in  der  Präfrontalregion. 

-,'3  nat.  Größe. 


Fig.  152.  Frontalsehnitt  dureii  das  in  Fig.  151  reproduzierte  Gehirn  eines  Maeacus  mit 
beiderseits  symmetrischer  Abtragung  des  Frontalendes;  nach  Ruti.shauser**^.  Ebene  der 
vorderen  Zentralwindung  und  des  Chiasmas.  Sekundäre  Degeneration  in  beiden  medialen 
Kerngruppen  des  Sehhiigels  (med  a  d  und  med  cd);  die  laterale  Abteilung  des  medialen 
Kerns  (medb)  frei,  gca  Vordere,  gcp  hintere  Zentralwindung.  Fe  Fissura  centralis. 
Ped  d  Sekundäre.  Degeneration  im  Pedunculus  eerebri.  c  i  Innere  Kapsel.  Die  degene- 
rierten Stellen  rot. 


fahrungen  sprechen.  Nach  Abtragung  des  Frontallappens  beim  Hund  und 
beim  Maeacus  degenerieren  nämlich  in  gesetzmäßiger  Weise  gewisse  Teile 
des  Sehhügels  (vorderer  und  medialer  Kern)  sekundär  (v.  Monakow  und 
Rutishauser^^*),  woraus  das  Vorhandensein  eines  Stabkranzanteiles  aus 
dem  Stirnhirn  für  diese  Tiere  wenigstens,  und  somit  auch  ein  direkter 
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Verkehr  zwischen  Stirnhirn  und  subcorticalen  Zentren  erwiesen  wird. 
Durch  diesen  Operationserfolg  tritt  das  Stirnhirnende  dieser  Tiere  sicher 
in  die  Eeihe  der  Projektionszentren. 

Die  myelo genetischen  Erfahrungen,  die  bisher  über  das  Stirn- 
hirn des  Menschen  gesammelt  wurden  (vgl.  S.  62),  sind  zwar  von  großem 
Interesse,  aber  in  ihrer  jetzigen  Gestalt  für  eine  anatomische  Begründung 
der  Meynert-Hitz igschen  Theorie  fast  ebenso  unzureichend,  wie  die 
übrigen  anatomischen  Eesultate  über  das  Stirnhirn.  Allerdings  gehören 
die  Frontahvindungen  (wenigstens  die  am  meisten  frouto-medialwärts 
gelegenen)  in  bezug  auf  die  Myelinisation  zu  den  besonders  spät  reifen- 
den, zu  den  Terminalgebieten  (sie  erhalten  ihr  Mark  erst  im  zweiten  bis 
vierten  Monat  nach  der  Geburt),  doch  ist  es  selbst  myelogenetisch  nicht 
erwiesen,  daß  sie  der  Stabkranzfasern  ganz  entbehren;  myelinisierte 
Eadiärfasern  finden  sich  nach  meinen  Beobachtungen  in  den  fraglichen 
Markpartien  des  Frontallappens  schon  im  dritten  Monat  und  später  in 
unverkennbarer  Weise,  doch  läßt  es  sich  mittels  der  Markscheidenmethode 
nicht  entscheiden,  ob  jene  Eadiärfasern  wirkliche  Projektionsfasern  ent- 
halten. Letzteres  ergibt  sich  indessen  aus  den  sekundären  Degenera- 
tionen bei  alten  Herden  im  Stirnhirn  des  Menschen  mit  Bestimmtheit,  in- 
dem bei  solchen  die  innere  Kapsel  in  ihrem  lenticulo-striären  Anteil 
regelmäßig  stark  entartet  (Anton  und  Zingerle"*,  v.  Monakow). 

Im  übrigen  ist  aber  hervorzuheben,  daß  trotz  der  um  mehrere 
Wochen  (gegenüber  den  zuerst  reifenden  Fasern)  im  Eückstand  bleiben- 
den Myelinisation  im  Frontallappen,  die  Gesamtentwicklung  des 
letzteren  und  auch  des  Parietallappens  zeitlich  keineswegs  so  sehr  hinter 
derjenigen  der  sogenannten  Projektionszentren  zurücksteht,  ja  daß  eigentlich 
die  Entwicklung  des  Stirnhirns  vom  fünften  Fötalmonat  an  mit  der- 
jenigen der  übrigen  Anlagen  des  Großhirns  (Balkenanteil, 
Parieto-Occipitalanteil)  ziemlich  Schritt  hält  und  daß  das  Verhältnis 
zwischen  Frontalhirn  und  den  übrigen  Großhirnabschnitten  während 
der  ganzen  fötalen  Entwicklungsperiode  und  bis  zum  Abschluß 
des  Wachstums  in  der  Kinderzeit  ein  ziemlich  konstantes  bleibt  (vgl. 
S.  25).  Der  mäßige  Vorsprung,  den  die  sogenannten  Sinneszentren  gegen- 
über dem  Stirnhirn  und  den  Teraporo-Parietalgebieten  in  der  Entwicklung 
nehmen,  bezieht  sich  vorwiegend  au  f  die  M  y  e  1  i  u  i  s  a  t  i  o  n  a  1  s  s  o  1  c  h  e.  In  bezug 
auf  letztere  wissen  wir  aber,  daß  es  sowohl  frühreifende  Assoziations- 
fasern als  spätreifendeProjektionsfasern  gibt, ferner  daß  beiMensch 
und  Tier  in  den  von  Mark  nicht  besetzten  Eindenabschnitten  (d.  h.  den 
Terminalgebieten) » marklose  P  r  o  j  e  k  t  i  o  n  sfasern  ebenso  lange  noch  vorhanden 
sind,  als  es  dort  überhaupt  noch  marklose  Pasern  gibt«  (0.  Vogt,^'^-"^* 
C.  Vogt"-').  Es  ist  daher  das  Stirnhirn  weder  als  ein  besonders  so- 
genanntes Ässoziationszentrum  den  übrigen  Windungsabschnitten  (Pro- 
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jektionszentren)  scharf  gegenüberzustellen,  noch  diesem  —  da  ein  Zurück- 
bleiben in  der  Myelinisation  ^)  an  sich  noch  keineswegs  als  Beweis  für 
eine  besonders  hohe  und  verwickelte  funktionelle  Rolle  dieses  Hirnteils 
betrachtet  werden  darf 2)  —  die  wichtige  ßolie  als  » Zentrum  des  Ver- 
standes« zu  übertragen. 

Was  endlich  die  Erfahrungen  bei  den  Mikrocephalen  anbetrifft,  so 
ist  auf  die  große  Variabilität  der  Entwicklungsstörungen  bei  derartigen 
Individuen  hinzuweisen  und  auch  auf  die  Schwierigkeit,  bei  der  so  oft 
beobachteten  Mannigfaltigkeit  in  der  abnormalen  Faltung  der  Hirnober- 
fläche, dann  auch  in  der  Bildung  des  Balkens  etc.  zu  identifizieren,  was 
zum  Stirnlappen  gehört  und  was  nicht.  Sicher  sind  bei  den  Mikrocephalen 
die  allerdifferentesten  Myelinisationsstörungen  und  auch  Störungen  in  der 
frühesten  Differenzierung  der  corticalen  Anlagen  vorhanden.  Aus  den 
bisherigen  Befunden  sind  wir  jedenfalls  noch  nicht  berechtigt,  hier  eine 
übermäßige  Hypoplasie  des  Stirnhirns  allein  abzuleiten. 

Der  Auffassung  von  Flechsig,  Hitzig  und  Anderen,  daß  für 
das  abstrakte  Denken  ein  besonderes  grob  lokalisiertes  Organ  im  Stirn- 
hirn vorhanden  sei,  stehen  m.  E.  auch  noch  allgemeine  Bedenken 
im  Wege.  Schon  bei  dem  Versuch,  die  allerelementarsten  psychischen 
Vorgänge  in  scharf  begrenzte  (umschriebene)  Rindenfelder  unterzubringen, 
stoßen  wir  bei  näherer  Überlegung,  trotz  der  im  Rohen  felderartig 
lokalisierten  Sinnessphären,  auf  gewaltige  Schwierigkeiten. 

Die  gewöhnlich  aus  der  Selbstbeobachtung  abgeleiteten  und  dem 
täglichen  Sprachgebrauch  entnommenen  Ausdrücke  für  die  an  die  Tätig- 
keit der  Sinnesorgane  sich  mittelbar  und  unmittelbar  knüpfenden  höhe- 
ren Erregungszustände,  in  letzter  Linie  seelische  Erscheinungen  (Sinnes- 
wahrnehmungen, Vorstellungen)  sind  physiologisch  noch  gänzlich  un- 
genügend definierte  und  zergliederte  Sammelbegriffe.  Was  wir  mit  Sinnes- 
wahrnehraung  im  täglichen  Leben  bezeichnen,  sind  fließende  Vorgänge, 


')  Die  Entwicklung  des  Stirnhirns  in  bezug  auf  Volumen,  Faltung  der  Ober- 
fläche, feinere  Ausgestaltung  der  Rinde,  bleibt  keineswegs  so  weit  hinter  derjenigen 
der  übrigen  Abschnitte  des  Großhirns  zurück.  Nach  raeinen  Erfahrungen  hält  das 
Stirnhim  in  seiner  Entwicklung  von  einer  ganz  frühen  Fötalzeit,,  d.  h.  vom  vierten 
Monat  an,  mit  derjenigen  der  übrigen  Großhirnlappen  ziemlieh  Schritt,  wenigstens 
lassen  sieh  während  der  ganzen  späteren  Fötalzeit  und  bis  zum  Abschluß  der  Ent- 
wicklung nach  der  Geburt  in  den  gegenseitigen  Verhältnissen  zwischen  Stirnhirn, 
Balkensegment  und  Parieto-Oecipitalsegment  irgendwelche  nennenswerte  Differenzen 
nicht  nachweisen;  die  bezüglichen  Verhältnisse  zwischen  Stirnhirn,  Balkenteil  und  Parieto- 
Oceipitaisegment  lassen  sich  ausdrücken  durch  das  Zahlen  Verhältnis:  Frontalsegment 
20— 25''/o,  Balkensegment  40—46%,  Parieto-Oceipitalsegment  29— 38"/o  des  Gesamt- 
volumens des  Großhirns. 

-)  Wir  kennen  ja  eine  Reihe  von  relativ  niederen  Funktionen,  die  sich  ziemlieh 
spät  entwickeln,  wie  z.  B.  die  sexuelle  Tätigkeit. 
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die  sieh  zwar  sicher  unter  Beteiligung  in  bestimmter  Weise  lokalisierter 
corticaler  Zellenkomplexe  abspielen,  die  aber  aller  Wahrscheinlichkeit 
nach  ein  so  vielgestaltiges,  weitausgedehntes  Aktionsgebiet  umspannen, 
auch  aus  so  vielen  (auch  zeitlich)  verschiedenartigen  Etappen  bestehen, 
daß  es  uns  schwer  fällt,  deren  Werkstätten  auch  nur  hypothetisch 
räumlich  bestimmter  abzustecken,  und  selbst  dann,  wenn  wir  die  beteiligten 
Ganglienzellenkomplexe  kennen  würden.  Heute,  wo  wir  erst  nach 
den  Prinzipien  in  bezug  auf  die  Lokalisation  im  Großhirn  ringen, 
wissen  wir  noch  gar  nicht,  wo  wir  bei  den  höheren  psychischen  Vor- 
gängen das  Lokalisationsmoment  in  die  Fragestellung  unter- 
bringen sollen. 

Schon  z.  B.  die  einfache  optische  Wahrnehmung  baut  sich  be- 
kanntlich aus  ganz  verschiedenen,  wenn  auch  in  einander  rasch  übergreifenden 
Einzelakten  auf,  bei  denen  schon  von  Anfang  an  neben  und  gleichzeitig  mit 
dem  Eintritt  der  lichtperzipierenden  Wellen  in  die  primären  optischen 
Zentren  zweifellos  noch  andere  Innervationsarten  (motorische  und 
sensible  Komponenten,  wie  z.  B.  Innervationsgefühle  der  Augenbewegungen, 
Erregungswellen  zu  den  Eeflexzentren  etc.)  in  Betracht  kommen;  bei  der 
Weiterleitung  der  Lichtreize  nach  dem  Cortex  werden  sicher  mit  und  in  den 
Sehstrahlungen  (vom  Cortex  selbst  gar  nicht  zu  sprechen)  ganz  verwickelte 
Faserrepräsentanten  getroffen,  in  denen  u.  a.  wohl  auch  Eaumr epräsen- 
tationsformen  enthalten  sind. 

Dieser  soeben  kurz  angedeuteten  Gliederungsweise  entspringt  wohl 
auch  die  architektonische  Organisation  der  zentralen  optischen  Bahnen  und 
Zentren  und  diese  Organisation  wird  es  auch  zuzuschreiben  sein,  daß 
einerseits  eine  erfolgreiche  Betätigung  der  Netzhäute  weder  durch  beider- 
seitige Abtragung  der  Sehsphäre  (Retinaretlexe  von  Münk),  noch  durch 
Zerstörung  einzelner  primärer  optischer  Zentren  ganz  aufgehoben  wird 
und  daß  anderseits,  wie  wir  es  noch  später  sehen  werden.  Weckung  von 
optischen  Erinnerungsbildern  von  den  Objekten,  selbst  in  bezug  auf  die 
optischen  Komponenten  dieser,  keineswegs  durch  eine  völlige  Zerstörung 
der  Sehsphären  vernichtet  zu  sein  braucht,  selbst  wenn  dieser  Vorgang 
vom  Sehorgan  nicht  mehr  ausgelöst  werden  kann. 

Was  sich  vom  optischen  perzeptiven  Akt  räumlich  lokalisieren 
läßt,  das  sind  vorerst  nur  wenige  physiologische  Einzelkomponenten,  aus 
denen  sich  der  Sehakt  zusammensetzt,  vor  allem  die  durch  ßetinareize 
geweckten  optischen  Lokalzeichen  (ohne  Eücksicht  auf  die  Details  des 
Wahrgenommenen),  sowie  die  durch  jene  ausgelösten  Orientiernngs- 
bewegungen  seitens  der  Augen,  des  Gesichtes  und  der  Extremitäten, 
welche  zweifellos  ihren  Ursprung  aus  der  nächsten  Nähe  des  optisc h 
gereizten  Sehsphärenpunkte  nehmen  (Ausgangspunkte  für  die  Orien- 
tierungs-,  für  Schutz-  und  andere  Bewegungen).  Die  Mehrzahl  der  übrigen 
hier  in  Frage  kommenden  höheren  Wahrnehmungskomponenten,  ist  ra.  E. 
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noch  nicht  so  weit  analysiert  und  definiert,  daß  man  an  deren  liOkalisation 
jetzt  schon  herantreten  könnte.*) 

Wenn  nun  aber  schon  eine  Lokalisation  dessen,  was  wir  unter 
einem  einfachen  perzeptiven  Akt  verstehen,  nur  mit  bezug  auf  einige, 
und  zudem  ziemlich  untergeordnete  Etappen  der  ganzen  Serie  von  Erre- 
gungsvorgängen möglich  ist,  so  ist  nicht  anzunehmen,  daß  höhere  geistige 
Prozesse,  die  doch  eine  verwickelte  Ableitung  von  Unsummen  von  ver- 
schiedenen (aus  mannigfaltigen  Erregungswegen  fließenden)  im  Verlaufe 
von  vielen  Jahren  sukzessive  erworbenen  Erregungsarten  darstellen,  von  Er- 
regungsarten, die  zu  ihrem  Zustandekommen  neben  Voraussetzungen  räum- 
licher, auch  solchen  zeitlicher  Natur  beanspruchen,  auf  die  Tätigkeit  von 
inselförmig  begrenzten  Windungsabschnitten  angewiesen  wären 
(auch  nicht  in  der  Weise,  daß  wir  einen  größeren  Bruchteil  der  zu  leisten- 
den Arbeit  an  einen  umschriebenen  Ort  zu  verlegen  berechtigt  wären). 

Man  hat  sieh  daran  gewöhnt,  nicht  nur  die  perzeptiven  Akte,  sondern 
auch  die  Erinnerungsbilder  von  solchen,  die  sogenannte  optischen,  akusti- 
schen, taktilen  etc.,  Vorstellungen  in  bestimmte  Windungen  (die  Sinnes- 
sphären) unterzubringen,  und  es  ist  eine  solche  Auffassung,  zumal  den  Kli- 
nikern, ganz  geläufig  geworden  (man  spricht  von  *  optischen  Vorstellungen«  etc.). 
Derartige  Betrachtungsweisen  sind  schon  wegen  den  gefährlichen  Konsequenzen, 
zu  denen  sie  führen,  mit  Nachdruck  zu  bekämpfen.  Es  muß  betont  werden, 
daß  wenn  auch  die  Sinnessphären  zweifellos  die  Eintrittspforten  für  die  Er- 
regungswellen der  betreffenden  Sinnesorgane  darstellen,  die  aus  der  Erregung 
der  Sinnesphären  sich  ableitenden  psychischen  Vorgänge  durchaus  nicht  ihre 
Schranken  auch  nur  halbwegs  in  den  Grenzlinien  der  Sinnessphären  zu  finden 
brauchen.  Viel  näher  steht  die  Auffassung,  daß  die  bei  den  psychischen 
Prozessen  beteiligten  Neuronenkomplexe  und  andere  grauen  Massen  (wenn  auch 
in  ungleichmäßiger  Weise)  über  die  ganze  Einde  sieh  erstrecken,  derart, 
daß  z.  B.  eine  gewisse  Repräsentation  der  optischen  Erregungswellen,  wenn 
auch  in  transformierter  Weise,  selbst  in  den  entlegensten  Abschnitten  des 
Cortex  sich  vorfindet.  Die  Beobachtung  weder  an  sphärenlosen  Tieren  noch 
Menschen  zwingt  uns  zur  Annahme,  daß,  bei  diesen  die  Vorstellungen 
von  den  Gegenständen,  selbst  in  dem  optischen  Bestandteil, 
völlig  zerstört  sein  müssen,  auch  nicht,  wenn  wir  berücksichtigen,  daß 
die  Tiere  auf  alle  optischen  Eeize  indifferent  sich  verhalten.  Nach  den  Beob- 

1)  Auf  welche  eortiealen  Verbände  die  der  Oeeipitalrinde  durch  die  Sehstrah- 
lungen zugeleiteten  Reize  sieh  verbreiten,  wie  letztere  in  die  den  verschiedenen  Reizquali- 
täten dienenden  Neuronenverbände  aufgenommen  werden,  das  alles  läßt  sich  heute 
nicht  einmal  vermuten.  Aus  dem  Umstände  indessen,  daß  bei  geistig  gesunden,  von 
Geburt  an  aber  peripher  Erblindeten  (totale  Degeneration  beider  N.  optici)  die 
Rinde  der  Regio  ealearina  in  allen  Schichten  nahezu  ebenso  fein  entwickelt  sein  kann, 
wie  bei  gleiehalterigen  geistig  gesunden  Sehenden  (eigene  Beobachtung;  vgl.  Fig.  117), 
dürfen  wir  aber  bestimmt  behaupten,  daß  (trotz  der  bedeutenden  Vertretung  der  Netz- 
haut im  Occipitallappen)  die  Hauptaufgabe  in  der  Sehrinde  höherer  kombinatorischer, 
psychischer,  nicht  aber  spezifisch  optischer  Natur  ist.  Dasselbe  darf  wohl 
mut.   mutand.  von  der  eortiealen  Repräsentation  des  Gehörorganes  gesagt  werden. 


352 


Physiologie  des  Gehirns. 


aehtungen  beim  rindenblinden  Menschen  wenigstens  bestehen  die  optischen 
Erinnerungsbilder,  allerdings  in  abgeblaßter  Weise,  fort,  auch  wenn  sie 
selbstverständlich  durch  Eetinareize  nicht  mehr  belebt  werden  können.  Auch 
die  Erscheinungen  der  Seelenblindheit  brauchen  nicht  notwendig  als  Störungen 
betrachtet  zu  werden,  bei  denen  die  optischen  Erinnerungsbilder  vollständig 
aufgehoben  sind.  Näheres  hierüber  sowie  über  die  Symptome  bei  Läsionen  im 
Prontallappen  des  Mensehen  siehe  im  klinischen  Teil  der  Lokalisation. 

Genug,  wenn  auch  die  Möglichkeit,  daß  im  Stirnhirn  ein  Organ 
für  das  abstrakte  Denken  vorhanden  ist,  nicht  absolut  auszuschließen  ist. 
so  sind  doch  die  bisher  für  diese  Lehre  geltend  gemachten  Momente 
m.  E.  noch  so  dürftig,  daß  wir  gut  tun,  derartigen  Theorien  ge- 
genüber uns  eine  große  Zurückhaltung  aufzuerlegen.  Was  nun  aber  für 
das  Stirnhirn,  dessen  Rolle  als  Organ  für  höhere  psychische  Tätigkeit 
relativ  noch  am  besten  begründet  ist,  gilt,  das  trifft  auch  für  die  übrigen 
Assoziationszentren  von  Flechsig  zu.  Es  ist  kein  ersichtlicher  Grund 
vorhanden,  diese  letzteren,  zumal  nach  den  Untersuchungen  von  Münk, 
von  der  direkten  Mitarbeit  an  perzeptiven  Vorgängen  auszuschließen, 
ebensowenig  wie  ein  ersichtlicher  Grund  besteht,  den  sogenannten 
Sinnessphären  eine  weitgehende  Beteiligung  an  den  psychischen  Pro- 
zessen und  selbst  an  solcher  höherer  Art  abzusprechen.  Damit  soll 
keineswegs  die  Bedeutung  bestimmter  geistiger  Symptome  als  Merk- 
male einer  Läsion,  sei  es  des  Stirnhirns  oder  der  anderen  so- 
genannten Assoziationszentren  in  Abrede  gestellt  sein,  es  muß 
aber  anderseits  noch  darauf  aufmerksam  gemacht  werden,  daß  gelegent- 
lich selbst  Läsionen  von  subcorticalen  Zentren  psychische  Erschei- 
nungen hervorrufen  können.  Über  alle  diese  Verhältnisse,  die  namentlich 
für  den  Arzt  von  Bedeutung  sind,  wird  im  klinischen  Teil  des  Werkes 
näher  die  Rede  sein.  Das  Kapitel  über  die  theoretische  Erörterung  der 
Lokalisation  im  Großhirn  ist  aber  mit  der  Bemerkung  abzuschließen, 
daß  die  Felder,  von  denen  aus  gewisse  krankhafte  Symptome  erzeugt 
werden  können,  unter  keinen  Umständen  zusammenzufallen  brauchen  mit 
denjenigen  Hirnabsehnitten,  in  denen  die  gestörten  Punktionen  sich  in 
der  Hauptsache  abspielen. 

Ist  nun  experimentell  die  Bedeutung  der  Stirnlappen  als  besonderes 
Organ  für  höhere  intellektuelle  Verrichtungen  nicht  erwiesen,  so  ist  ander- 
seits auch  der  von  Münk  gelehrte  Zusammenhang  zwischen  den  Stirnlappen 
(Stirnzentren)  i;nd  der  Eumpf-  und  Nackenmuskulatur,  wenigstens  für  die 
Primaten,  wenn  auch  nicht  widerlegt,  doch  auch  nicht  mit  Sicherheit  er- 
wiesen. Münk  hatte  nämlich  seine  bereits  1882  pubhzierten  Resultate  über 
die  Folgen  der  Abtragung  der  Stirnlappen  bei  Hunden  von  neuem  an  Atfen 
in  Angriff  genommen  und  seine  damaligen  Beobachtungsresultate  im  wesent- 
lichen bestätigt  gefunden.  Beim  Affen  sei  das  wesentlichste  Merkmal  nach 
jenem  Eingriff  eine  abnorme  Haltung  der  Rumpfwirbelsäule,  welche  unge- 
wöhnlich gewölbt  erscheint,  besonders  wenn  das  Tier  sitzt.  (Der  Hund  zeigt 
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eine  nahezu  katzenbuckelartige  Krümmung  des  Eückens.)  Diese  Krümmung 
stellt  ein  transitorisches  Phänomen  dar,  sie  nimmt  mit  der  Zeit  ab  und 
Münk  will  nach  Monaten  nur  einen  kleinen  Rest  hiervon  noch  beobachtet 
haben.  Die  halbkreisförmige  Krümmung  des  Eückens  soll  beim  Alien  so 
charakteristisch  sein  (die  Knie  werden  nach  den  Achselhöhlen  gehalten,  die 
Schultern  und  der  Kopf  ganz  nahe  an  den  Unterschenkeln),  daß  der  stirn- 
lappenlose  Affe  jederzeit  daran  zu  erkennen  ist.  Münk  bringt  diese  Stellung 
in  Verbindung  mit  der  gekrümmten  Haltung  mancher  Idioten  (?)  und  ist  geneigt, 
auch  beim  Menschen  im  Stirnhirn  eine  Repräsentation  für  die  Innervation 
der  Rumpfmuskulatur  zu  erblicken,  ohne  indessen  durch  diese  Leistung  die 
physiologische  Bedeutung  des  Stirnhirns  für  erschöpft  zu  halten. 

Auch  noch  eine  andere  Störung  beobachtete  Münk  bei  stirnlappenlosen 
Affen,  nämlich  eine  Störung  in  der  Erhaltung  des  Gfleichgewichtes. 
Bei  derartigen  Tieren  werden  die  Muskeln  der  Rumpfwirbelsäule  nicht  wie 
in  den  Norm  zur  Erhaltung  des  Gleichgewichtes  tätig  erhalten  und  das  Tier 
fällt  leicht  um.  Doch  ist  es  bei  diesem  Symptome,  welches  auf  seine  Kon- 
stanz noch  näher  zu  prüfen  wäre,  sehr  wahrscheinlich,  daß  es  nur  eine 
transitorische  und  keineswegs  residuäre  Erscheinung  darstellt.  Die  Auf- 
rechthaltung des  Körpergleichgewichtes  ist  bekanntlich  eine  Tätigkeit,  die 
im  v/esentliehen  dem  Cerebellum  zufällt  (beim  Hund  und  bei  der  Ziege 
wenigstens). 

Die  Organisation  der  Sinneszentren  und  der  diesen  Eeize  zuführenden 
Bahnen  ist  eine  so  verwickelte,  die  Wechselbeziehungen  zwischen  den 
Sinnessphären  sind  anatomisch  und  physiologisch  zweifellos  so  komplizierte, 
daß  es  nicht  angeht,  diese  vielfach  wechselwirkende,  der  Assoziation  die- 
nenden Akte  irgendwo  im  Cortex  räumlich  enger  abzugrenzen,  wie  es 
von  Flechsig  unternommen  wurde.  Die  höheren  seelischen  Verrichtungen 
aber,  welche  auf  die  Tätigkeit  jener  Zentren  sich  aufbauen,  sind  vollends 
derart  im  Cortex  untergebracht,  daß  sie  kaum  anders  als  das  Produkt  der 
Tätigkeit  der  gesamten  Gehirnoberfläche  (Münk)  betrachtet  werden 
dürfen. 

In  welcher  Weise  die  verschiedenen  Cortexabschnitte  für  die  Tätig- 
keit der  Sinne  und  für  die  seelischen  Verrichtungen  zur  Grundlage 
dienen,  das  wird,  wie  wir  gesehen  haben,  von  den  neueren  Autoren, 
je  nach  deren  Stellung  zur  Lokalisationsfrage,  recht  verschieden  aufgefaßt 
und  beurteilt;  die  Neigung  feineren  physiologischen  Abgrenzungen 
gröbere  anatomische  gegenüberzustellen  (anatomische  Lokalisation  der 
Funktionen),  ist  aber  gegenwärtig  noch  eine  sehr  verbreitete.  Dabei  ist  fol- 
gende Bewegung  in  den  letzten  Dezennien  unverkennbar.  Anfangs  suchte 
man  die  Eepräsentationsstätten  für  die  Sinne  möglichst  weit  zu  umgrenzen 
und  brachte  in  diese  Stätten  gleich  auch  noch  die  Bestandteile  für  die 
psychische  Verarbeitung  des  Wahrgenommenen  (Meynert-'^i,  Hitzig^^^, 
Exner^i^  Luc i an i^''"')  unter.  Später  schränkte  man  die  Sinnes- 

felder stetig  ein  (Henschen^i^»^  Flechsig^^*'-",  Eamon  y  Oajal), 
stattete  dafür  aber  die  in  der  Peripherie  dieser  Felder  gelegenen  Ab- 
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schnitte  mit  höheren  nervösen  Leistungen  aus  und  bezeichnete  sie  als 
eigentUche  Verstandszentren 

Hierdurch  wurde  eine  Arbeitsteilung,  wie  wir  sie  rein  psychologisch 
ableiten,  ziemlich  willkürlich  in  anatomisch  getrennte  Bezirke  unter- 
gebracht'). Leider  reichten  aber  bei  derartigen  Versuchen  bis  jetzt  weder 
die  Vorstellungskraft  noch  die  biologisch-physiologischen  Kenntnisse  der 
Autoren  aus,  um  diese  Lokalisationsweise  durch  physiologische,  anato- 
tomische  oder  pathologische  Tatsachen  näher  zu  begründen  und  zu  ver- 
tiefen. So  sind  wir  in  bezug  auf  die  eigentlichen  psychischen  Phäno- 
mene über  ein  unsicheres  Tasten  auf  der  Hirnoberfläche  nicht  hinaus- 
gekommen. Und  doch  weisen  sowohl  die  klinischen  als  die  anatomischen 
Erfahrungen  mit  Bestimmtheit  darauf  hin,  daß  eine  gewisse  räumliche 
Arbeitsteilung  in  der  Großhirnrinde  sich  auch  auf  die  höchsten  nervösen 
Leistungen  ausdehnen  muß.  Wissenschaftlichen  Lokalisationsversuchen 
hat  aber  m.  E.  noch  eine  genaue  physiologische  Definition  dessen 
was  anatomisch  lokalisiert  werden  soll  und  kann,  vorauszugehen. 

Daß  die  Großhirnrinde  das  Organ  der  seelischen  Tätigkeiten,  der 
bewußten  Empfindung,  des  Denkens  und  des  Wollens  ist,  das  wird  heut- 
zutage von  keinem  Forscher  bestritten;  anders  verhält  es  sich  mit  der 
Frage,  ob  die  seelischen  Fähigkeiten  ausschließlich  im  Großhirn 
ihren  Sitz  haben  und  ob  dies  für  die  ganze  Wirbeltierreihe  zu- 
trifft. Die  Beantwortung  dieser  Fragen  wird  selbstverständlich  vor  allem 
davon  abhängen,  wie  wir  es  mit  der  Definition  der  seelischen  Tätig- 
keiten halten.  Wir  sehließen  auf  Vorhandensein  von  »seelischen«  Eegun- 
gen  aus  der  Verhaltungsweise  des  Tieres  bei  Eeizwirkungen.  Wir  sind 
z.  B.  geneigt,  die  Handlungen  der  Tiere  als  seelisch  angeregte  zu  inter- 
pretieren, wenn  jenen  ein  sichtbarer  Antrieb  nicht  vorausgegangen  ist,  oder 
wenn  wir  in  den  Bewegungen  direkt  ein  Ziel  oder  Zweck  erkennen.  Trägt  die 
ganze  Handlungsweise  des  Tieres  den  Stempel  einer  gewissen  Überlegung, 
dann  schreiben  wir  ihm  Intellekt  zu  und  messen  dabei  die  Leistungs- 
fähigkeit des  Tieres  nach  unseren  eigenen  seelischen  Operationsakten,  die 
für  die  Lösung  einer  verwandten  Aufgabe  dienen,  ab.  Hierbei  liegt  aber  die 
Gefahr,  daß  man  bewußte  Überlegung  in  Handlungen  von  Tieren  künst- 
lich hineinträgt,  wo  es  sich  um  automatische  Verrichtungen  oder  rohe 

')  Die  Verwechslung  und  Vermengung  der  Lokalisationsprinzipien  kommt  bei 
den  verschiedensten  Autoren,  und  oft  unbewußt,  zum  Ausdruck.  Wenn  Hitzig  z.  B.  ein 
Zentrum  im  Cortex  als  »eine  immerhin  nicht  etwa  linear  begrenzte  Örtlichkeit  in  der 
Hirnrinde,  innerhalb  deren  bestimmte  Gruppen  von  Vorstellungen  anatomisch-funktionell 
lokalisiert  sind«,  definiert,  so  vereinigt  er  hier  m.  E.  zwei  Lokalisationsprinzipien  (das 
anatomische  und  das  physiologische),  die  nach  unseren  gegenwärtigen  Anschauungen 
noch  unvermittelt  einander  gegenüberstehen.  Es  ist  das  der  nämliche  Ausdrucksfehler, 
welchen  Münk  begeht,  wenn  er  von  einer  Deponierung  von  Sinnesvorstellungen  in 
und  in  die  Umgebung  seiner  Sinnesfelder  spricht. 
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Anpassungen  etc.  handelt.  Um  das  Verhalten  niederer  Tiere  richtig  zu 
würdigen,  fehlt  uns  noch  vielfach  das  Verständnis  der  Lebensgewohn- 
heiten solcher  Tiere  und  mannigfach  auch  die  Erfahrung  über  den  Zu- 
sammenhang zwischen  den  ßeizursacheu  und  den  Eeizwirkungen.  In 
dieser  Beziehung  wäre  speziell  darauf  zu  achten,  in  welchem  Umfange 
Tiere  neue  Erfahrungen  sammeln  können,  dann,  wie  sie  sich  in  jedem 
einzelnen  Falle  in  bezug  auf  Verständigungsmittel,  Ausdrucksbewegungen, 
Geschlechtstrieb  und  örtliche  Orientierung  verhalten. 

Es  ist  mehrfach  die  Behauptung  aufgestellt  worden,  daß  auf  einen 
bestimmten  Zweck  gerichtetes  Handeln,  Erwerb  von  neuen  Eindrücken, 
ferner  daß  »soziale«  Handlungen  (Werben,  Locken),  Anpassungen  an 
neue  Verhältnisse  etc.  in  der  Tierreihe  an  Vorhandensein  einer  Hirn- 
rinde geknüpft  seien.  Edinger*"^  machte  darauf  aufmerksam,  wie 
gering  die  Leistungsfähigkeit  sei  bei  Tieren,  welche  der  Hirnrinde  er- 
mangeln und  die  lediglich  auf  das  Mittelhirn  angewiesen  sind,  wie  z.  B. 
die  Knochenfische.  Hierbei  mag  er  indessen  der  oft  sehr  respektablen 
höheren  nervösen  Leistungen  bei  manchen  wirbellosen  Tiereu  (Ameisen, 
Bienen),  die  ja  lediglich  auf  die  Benützung  ihrer  relativ  primitiv  ge- 
bauten Ganglien  angewiesen  sind  und  dennoch  sogar  zu  einem  reichen 
sozialen  Leben  befähigt  sind,  nicht  gedacht  haben.  Die  geistige  Arbeit 
darf  bei  den  Tieren  selbstverständlich  nicht  nach  menschlichem  Maßstab 
beurteilt  werden,  immerhin  ist  daran  festzuhalten,  daß  manche  niedere 
Tiere  unter  fast  ausschließlicher  Inanspruchnahme  ihres  Mittelhirns  sehr 
vieles  noch  besorgen  können,  was  in  der  Tierreihe  höher  stehende 
Wirbeltiere  nur  mit  der  Binde  leisten  können.  Ein  großhirnloser  Knochen- 
fisch z.  B.  kann  zweifellos  Eindrücke  festhalten,  er  ist  zu  einer  ver- 
einigten Tätigkeit  der  Sinne  fähig,  ebenso  zu  einem  aus  dem  Zusammen- 
wirken der  Sinne  fl.ießenden  Handeln,  d.  h.  zu  Verrichtungen,  zu  welchen 
großhirnlose  Säuger  nie  mehr  gelangen  (vgl.  S.  221  u.  ff.).  Jedenfalls  geht 
es  nicht  an,  die  Leistimgen  niederer  Tiere,  die  sich  auf  Schutz-  und  Flucht- 
bewegungen beziehen,  ferner  die  mit  der  Erwerbung  von  Nahrungs- 
mitteln in  Zusammenhang  stehen,  einfach  als  rein  automatische  Tätigkeiten, 
eventuell  als  eine  Art  von  Tropismus  ( Hello-.  Chemotropismus  etc. ; 
J.  Loeb)  zu  bezeichnen. 


Was  die  »Eindenfelder«  für  den  Geruch  und  den  Geschmack 
anbetrifft,  so  existieren  hierüber  nur  wenige  experimentelle  Unter- 
suchungen. Nach  Schäfer  und  Sanger-Brown  sollen  Tiere,  denen  die 
vordere  und  untere  Portion  des  Schläfelappens,  nebst  dem  Subiculum, 
beiderseits  abgetragen  wurde,  übelriechende  Substanzen  nach  wie  vor 
riechen  können  und  mit  Chinin  bestreute  Speisen  zurückweisen.  Ferrier 
dagegen  war  imstande,  in  einzelnen  Fällen  nach  dem  soeben  geschilderten 
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Eingriffe  Störungen  des  Geruches  und  des  Geschmackes  zu  beobachten. 
Nach  Ossipow^'*  kann  man  Hunden  beiderseitig  die  vorderen  zwei 
Drittel  des  Ammonshorns  entfernen,  ohne  dal]  die  geringste  Geruchs- 
störung zutage  tritt  (fünf  Versuche).  Gorschkow*^'  verlegt  die  corti- 
calen  Geruchszentren  beim  Hund  in  das  ganze  Gebiet  des  Lobus  pyri- 
formis  (Gyr.  hippocampi  und  Gyr.  unc.  post.)  und  will  nach  Läsion 
dieser  Gegend  stets  intensive  Geruchsstörungen  beobachtet  haben. 
Nach  diesem  Forscher  fehlen  bei  Hunden  alle  Geschmacksempfindungen, 
wenn  vordere  und  untere  Abschnitte  der  dritten  und  vierten  äußeren 
Windung  (basal)  abgetragen  werden.  Jedenfalls  bedürfen  diese  Resultate 
noch  der  Bestätigung.  Das  sicherste,  was  wir  über  die  zentralen  Organe 
für  Geruch  und  Geschmack  wissen,  stützt  sich  noch  auf  rein  anatomische 
Untersuchungen. 

Da  zentrale  (corticale)  Störungen  dieser  beiden  Sinne  klinisch 
noch  keine  größere  Bedeutung  erlangt  haben  und  für  die  Lokalisation 
der  Herderkrankungen  so  gut  wie  gar  nicht  zu  verwerten  sind,  so  ist 
hier  von  einer  Wiedergabe  der  verschiedenen  Theorien,  die  über  die 
zentrale  Organisation  der  Geruchs-  und  Geschmacksbahnen  aufgestellt 
wurden,  am  besten  Umgang  zu  nehmen. 


C.  Allgemeine  Pathologie  des  Zentralnervensystems. 


Es  ist  selbstverständlich,  daß  ein  so  fein  organisiertes  Werk  wie 
das  menschliche  Gehirn,  das  nahezu  in  alle  Lebensvorgänge  eingreift, 
in  seinem  Gleichgewicht  leicht  gestört  werden  kann.  Das  Zentralnerven- 
system wird  denn  auch,  wie  die  tägliche  Erfahrung  lehrt,  häufig, 
mittelbar  und  unmittelbar,  sowohl  durch  Eigenerkrankung  (auch  zu 
rasche  Abnützung)  als  durch  Allgemeinerkrankungen  oder  durch  Er- 
krankungen anderer  Organe,  und  gewöhnlich  kombiniert,  auf  mannigfache 
Weise  in  seinen  Funktionen  geschädigt,  Und  doch  sind  Er- 
krankungen des  Zentralnervensystems  bei  weitem  nicht  so  häufig,  wie 
man  es  nach  der  Feinheit  des  Hirnbaues  und  nach  allem,  was  diesem 
Organ  täglich  zugemutet  wird,  und  nach  den  vielen  Schädlichkeiten 
denen  es  ausgesetzt  ist,  erwarten  sollte.  Das  zentrale  Nervensystem  ist 
nämlich,  entsprechend  seinen  wichtigen  und  verwickelten  Aufgaben,  mit 
Schutz-  und  Eeserveeinrichtungen    in  besonders  reicher  Weise  aus- 

')  Genauere  Aufzeichnungen  über  die  Häufigkeit  der  Erkrankungen  des  Zentral- 
nervensystems überiiaupt  liegen  bis  jetzt  noeli  nicht  vor.  Eine  Statistik  der  Nerven- 
krankheiten ist  bei  der  großen  Mannigfaltigkeit  der  Formen  nach  Ursache  und  Krank- 
heitserscheinungen, bei  der  großen  Anzahl  von  Fällen,  in  denen  das  Nervensystem 
nur  indirekt  (wenn  auch  oft  stürmisch)  oder  nur  transitorisch  in  den  Krankheitsprozeß 
hereingezogen  wird,  außerordentlich  schwer  anzulegen.  Wenn  man  indessen  aus  der 
großen  Gruppe  der  Erkrankungen  des  Zentralnervensystems  nur  die  Psychosen  heraus- 
greift, so  geht  nach  den  statistischen  Erhebungen,  z.  B.  im  Kanton  Zürich  (Irren- 
zählung im  Jahre  1888),  wenigstens  für  diesen  Kanton  hervor,  daß  etwa  1%  der  Be- 
völkerung des  Landes  (rund  3000  unter  330.000)  an  angeborener  oder  erworbener 
Geistesstörung  leidet.  Die  leichteren  Formen,  d.  h.  die  sogenannten  Neurosen,  sind  bei 
dieser  Zahl  nicht  inbegriffen;  ihre  Zahl  möchte  ich  nach  meinen  persönlichen  Erfah- 
rungen mindestens  ebenso  hoch  anschlagen.  Die  Zahl  der  organischen  Erkrankungen 
des  Gehirns  läßt  sich  vorläufig  mangels  genauer  Zählungen  auch  nicht  annähernd  in 
Prozentzahlen  ausdrücken;  einzig  über  die  Zahl  der  an  >Apoplexie«  Gestorbenen  sind 
in  den  letzten  Jahren  in  der  Schweiz  nähere  statistische  Erhebungen  gemacht  worden, 
und  da  figurieren  für  das  Jahr  1902  und  für  die  gesamte  Schweiz  (Bevölkerung  von 
rund  drei  Millionen  Einwohner)  2402  Fälle  (unter  57.702  Todesfällen),  d.  h.  4-1»  „. 
Unter  den  an  »Apoplexie«  Gestorbenen  befinden  sich  (da  nur  bei  verhältnismäßig 
Wenigen  die  Diagnose  durch  Sektion  erhärtet  wurde)  wohl  zahlreiche  Fälle,  in  denen 
es  sich  um  Thrombose  der  Hirnarterien,  Encephalitis,  progressive  Paralyse  und  andere 
Krankheiten  des  Gehirns  gehandelt  hat. 
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gestattet.  Es  ist  nicht  nur  durch  die  Sehädelkapsel  und  Dura  vor  direkter 
Einwirkung  mechanischer  Insulte  geschützt,  sondern  es  verfügt  auch  über 
vorzüglich  funktionierende  zirkulatorische  Ausgleichsapparate  (reiche  Ab- 
flußwege, arterielle  Anastomosen),  dann  ist  es  vermöge  seiner  elastischen 
Weichheit  befähigt,  eventuellen  intrakraniellen  Druckwirkungen  aus- 
zuweichen. Im  weiteren  besitzt  das  Gehirn  regulierende  Schutzeinrichtungen 
in  dem  Sinne,  daß  es  sich  den  verschiedenartigsten  ungewöhnlichen 
mechanischen,  toxischen  und  funktionellen  Verhältnissen  an- 
passen kann.  Hierher  gehört  unter  anderem  auch  die  Einrichtung, 
daß  Anämisierung  einzelner  Teile  als  Eeiz  auf  die  Hilfsapparate 
wirkt  und  auch  den  Blutdruck  erhöht.  Endlich  trägt  zur  Sicherheit 
und  Präzision  der  Verrichtungen  der  Umstand  bei,  daß  für  die  In- 
nervation der  lebenswichtigen  Funktionen  eine  breite,  teilweise  zer- 
streute und  zirkulatorisch  vortrefflich  ausgerüstete  zentrale  Angriffsfläche 
vorhanden  ist. 

Von  großer  Bedeutung  für  spätere  Erkrankungen  des  Gehirns  sind  die 
hereditären  Einflüsse,  vor  allem  die  durch  Keimvergiftung  (Alkohol, 
Lues,  Tuberkulose)  bedingten.  Man  beobachtet  ererbte  Disposition  selbst 
für  ganz  bestimmte  Krankheitsformen.  Im  allgemeinen  kann  man  sagen, 
daß  alle  Momente,  welche  die  normale  Weiterentwicklung  des  Fötus 
stören,  insbesondere  primäre  Schädigungen  des  Keims,  auch  leicht 
die  Gestaltung  des  Zentralnervensystems  ungünstig  beein- 
flussen. Die  Bildungsfehler  des  Zentralnervensystems  bedingen  nach 
Abschluß  der  Fötalperiode  nicht  selten  weitere  sekundäre  Entwick- 
lungsstörungen im  Gehirn  selbst,  aber  auch  in  anderen  Organen. 
Auch  ohne,  selbst  mikroskopisch  nachweisbare  Entwicklungsstörungen 
kann  unter  Umständen  als  Folge  von  schädlichen  hereditären  Einflüssen 
die  spätere  funktionelle  Leistungsfähigkeit  des  Zentralnervensystems  herab- 
gesetzt sein,  resp.  die  geistige  Anlage  sich  minderwertig  gestalten. 

Bildungsfehler  im  Zentralnervensystem  sind  bei  näherer  Prüfung 
häufiger  als  gewöhnlich  angenommen  wird.  Sie  können  sich  je  nach 
der  Ursprungsstelle  der  Störung,  je  nach  der  Natur  der  pathologischen 
Ursache  und  je  nach  der  Fötalperiode,  in  welche  sie  fallen,  in  sehr 
verschiedener  Gestalt  äußern.  In  einer  großen  Anzahl  von  Fällen 
handelt  es  sich  um  Hemmungsbildungen  in  der  allerersten  Ent- 
wicklungsphase. Die  Frucht  braucht  selbst  dann,  wenn  die  schädigende 
Ursache  in  die  Zeit  der  allerersten  Anlage  fällt,  nicht  abzusterben ;  ja  es 
schließt  selbst  eine  ausgedehnte  Zerstörung,  resp.  Verkümmerung  der  ganzen 
Anlage  des  Medullarrohres  eine  ziemlieh  normale  Weiterentwicklung  der 
übrigen  Organe  nicht  aus  imd  die  Frucht  kann  ausgetragen  und  lebend 
geboren  werden.  Es  resultieren  aus  Keimschädigungen  häufig  jene  reichen 
Abstufungen  von  Spaltbildungen  (Ehachischisis;  Asyntaxie  von  Eoux), 
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die  bei  der  totalen  Akranie,  A.nencephalie  und  Amyelie  beginnen 
und  bei  der  Spina  bifida  occulta,  bei  leichteren  Formen  von  Ence- 
phalocelen  ihren  Abschluß  finden.  Etwas  seltener  sind  Bildungs- 
anomalien, bei  denen  die  schädliche  Ursache  in  eine  spätere  Ent- 
wicklungsperiode, d.h.  in  die  Zeit  nach  Abschnürung  der  Hirnbläschen, 
aber  vor  Bildung  einer  Längsfurchung  fällt.  Es  sind  hier  gemeint  die 
Fälle  von  totaler  oder  partieller,  mitunter  nur  andeutungsweise  vor- 
handener Beeinträchtigung  der  paarigen  Anlage,  die  grundsätzlich  der 
Zyklopie  angehören  (unpaariges  Großhirn,  Hypoplasie  des  Gehirns  mit 
mehr  oder  weniger  ausgedehnten  queren  Windungsbrücken,  Balken- 
mangel etc.). 

Andere  Entwicklungsstörungen  tragen  mehr  den  Charakter  von 
dysharmonischer,  paradoxer  Gliederung  in  den  dem  feineren  Ausbau  der 
verschiedenen  Hirnteile  dienenden  Binzelanlagen,  zumal  im  Cortex.  Hier- 
her gehören  die  Irrwanderungen  von  Einzelanlagen  (Verschleppung 
mangelhaft  abgeschnürter  Bildungszellen  an  unrichtige  Plätze;  verspätete 
Selbstdifferenzierung  daselbst  unter  Bildung  von  paradoxen  Verbänden), 
die  Fälle  von  abnormer  Gestaltung  der  grauen  Massen  und  Faserbündel 
(Heterotopien  grauer  und  weißer  Substanz),  deren  Einzelelemente  auf 
verschiedenen  Entwicklungsstufen  abnorm  lange  verharren,  resp.  dauernd 
stehen  bleiben.  Manche  fehlerhafte  Anlagen  werden  dadurch  bedingt,  daß 
die  für  spätere  Entwicklungsphasen  und  -Vorgänge  notwendigen  Vorstufen 
und  Bohanlagen  (Verschmelzungen,  Abschnürungen  etc.  von  Einzelanlagen) 
nicht  zur  Bildung  kommen,  resp.  übersprungen  werden.  In  anderen 
Fällen  aus  den  nämlichen  Elementarursachen  (Keimvergiftung  u.  dgl.) 
genügt  bisweilen  die  Entwicklungsenergie  mancher  Einzelanlagen,  resp. 
der  sie  zusammensetzenden  Bildungselemente  nicht,  um  in  der  unter 
normalen  Verhältnissen  geforderten  Weise  auf  der  ganzen  Linie  eine 
für  die  spätere  Funktion  genügende  Anzahl  von  richtig  sich  gliedernden 
und  einstellenden  Neuroblastenkolonien  und  somit  auch  Neuronenketten 
zu  erzeugen.  Infolgedessen  kommt  es  an  den  entsprechenden  Stellen 
zu  atypischer,  unregelmäßiger  Differenzierung  der  nervösen  Elemente, 
zur  Durchbrechung  der  normalen  Eangordnung  in  dem  feineren  Ausbau 
der  Einzelanlagen  und  zum  konsekutiven  Entwicklungsstillstand  oder  zur 
ä> Erstickung«  solcher.  Die  weitere  Folge  derartiger  Vorgänge  bildet 
Überwucherung  durch  Glia,  welche  ihre  übermäßige,  ausgleichende  Tätig- 
keit namentlich  im  Großhirn  entfaltet.  Die  meisten  Fälle  von  diffuser 
Sklerose,  Gliose,  Syringomyelie,  dann  von  Makrogyrie  und  Mikrogyrie, 
auch  von  Heterotopie,  in  allen  ihren  verschiedenen  Spielarten,  verdanken 
derartigen,  zeitlich  und  örtlich  abnormen  entwicklungsmechani- 
schen Momenten  ihren  wesentlichen  Ursprung.  Hierzu  gesellen  sich 
gewöhnlich  auch  noch  Störungen  in  der  Gefäßanlage  und  der 
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Blut  Versorgung  als  begleitende  und  die  speziellen  nervösen  Miß- 
bildungsformen näher  bestimmende  Umstände. 

Die  klinischen  Folgen  von  cerebralen  Entwicklungsfehlern, 
wie  sie  im  vorstehenden  kurz  berührt  wurden,  können  sich  je  nach  der 
■speziellen  Form  der  Mißbildung,  je  nach  der  Lokalisation  und  Umfang  des 
cerebralen  Defektes,  je  nach  der  Natur  des  histo-pathologischen  Prozesses 
und  der  Grundkrankheit,  auch  in  bezug  auf  ihr  zeithches  Auftreten,  sehr 
verschieden  gestalten;  es  kommt  indessen  fast  all  diesen  kongenitalen 
Anomalien  hinsichtlich  der  Funktionsstörung  das  gemeinsame  Moment  zu, 
daß  neben  gröberen  Innervationsstörungen  (unter  anderem  auch 
Epilepsie)  die  geistige  Anlage  unverkennbare  Mängel  zeigt,  und 
daß  alle  möglichen  Abstufungen  zwischen  Imbecillität  und  schwerster 
Idiotie  vorhanden  sind.  Bisweilen  zeigen  sich  auch  noch  andere  Formen 
geistiger  Störungen  oder  vorwiegend  Charakteranomalien,  krankhafte 
Neigungen  und  Triebe,  überhaupt  psychische  Minderwertigkeiten,  die 
eventuell  erst  im  späteren  Leben  zutage  treten. 

Nicht  ganz  selten  ist  die  Zahl  der  Fälle,  in  denen  die  Entwicklungs- 
fehler lange  Zeit  latent  bleiben  und  erst  in  einer  späteren  Lebensperiode 
durch  abnorme  psychische  Erscheinungen  sich  dokumentieren.  Es  kann 
gelegentlich  auch  vorkommen,  daß  cerebrale  und  spinale  Bildungsfehler 
begrenzten  Umflmges  als  zufällige  Befunde  bei  der  Sektion  gefunden 
werden,  ohne  daß  sich  während  des  Lebens  nervöse  Störungen  gezeigt 
hatten.  Dies  gehört  aber  zu  den  Seltenheiten.  Die  hereditäre  Anlage 
nebst  eventuellen  kongenital  erworbenen  Schäden  bilden  sicher 
eine  wichtige  Basis  für  neue  deletäre  Vorgänge  nach  Abschluß 
der  Entwicklung. 

Wichtiger  als  die  angeborenen  sind  die  Störungen,  welche  das 
fertige  Zentralnervensystem  treffen.  Die  Formen  der  pathologischen 
Veränderungen,  in  welchen  das  fertiggebildete  Gehirn  selbständig  er- 
kranken kann,  stehen  in  bezug  auf  Mannigfaltigkeiten  denen  anderer  Organe 
nicht  nach.  Wenn  man  die  indirekten  Einflüsse  (Allgemeinerkrankungen, 
Erkrankungen  anderer  Organe)  und  auch  toxische  Wirkungen  2)  auf  das 
Zentralnervensystem  mitberücksichtigt,  so  ist  wohl  kein  Organ  vorhanden, 
das  in  so  vielgestaltiger  Weise  geschädigt  werden  kann  wie  das  Gehirn. 

Die  Formen,  in  denen  die  Zentralorgane  nach  der  Geburt  ana- 
tomisch, eventuell  auch  nur  dynamisch  (mikrocytisch)  geschädigt  werden 
und  in  denen  beide  Momente  für  sich  und  kombiniert  auf  die  Tätigkeit 
der  nervösen  Elemente  deletär  (teils  lähmend,  teils  reizend)  einwirken 
können,  lassen  sich  am  besten  nach  folgenden  Gesichtspunkten  gruppieren: 

')  Vgl.  meine  Arbeit  über  die  Mißbildungen  des  Zentralnervensystems. 
Ergebnisse  der  pathologischen  Anatomie  von  Lubarseh  und  Ostertag.  1901. 
-)  Alkohol,  Morphium  ete. 
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1.  Frühzeitige  oder  senile  Abnützung  des  Zentralnervensystems 
durch  unzweckmäßige  Betätigung,  durch  Erschöpfung  etc.:  konsekutive 
feinere,  regionäre  oder  diffuse,  nutritive  Schädigung  oder  Eückbildung  der 
nervösen  Elemente,  eventuell  Schädigung  nach  funktionell  zusammen- 
gehörigen, physiologischen  Verbänden  (alle  Abstufungen  zwischen  leichterer 
histologischer  Strukturstörung,  wie  z.  B.  Chromatolyse,  und  Atrophie, 
resp.  Totaldegeneration  der  nervösen  Elemente).  Hierbei  spielen  vaskuläre 
Störungen  eine  unterstützende,  den  Massenuntergang  der  Elemente  ver- 
mittelnde Rolle.  Hierbei  braucht  es  zur  Bildung  von  eigentlich  malacischen 
Plerden  nicht  unter  allen  Umständen  zu  kommen. 

2.  Allgemeine  Erkrankungen:  Unzweckmäßige  Ernährung,  luanition, 
Blutkrankheiten  (Anämie,  Chlorose  etc.). 

3.  Psychische  Momente  (Shockwirkungen,  seelische  Traumata,  wie 
z.  B.  Enttäuschungen,  Kränkungen,  Schreck,  soziales  Elend,  sexuelles 
Unglück,  Kummer  und  Sorge  anderer  Art  etc.;  ferner  intensive  Ein- 
wirkungen suggestiver  Natur).  In  dieser  Gruppe  spielt  die  konstitutionelle 
Grundlage,  resp.  die  erbliche  Disposition  keine  untergeordnete  Rolle. 

4.  Schädliche  Einwirkungen  durch  Genußmittel  und  andere 
Gifte  (Alkohol,  Tee,  Kaffee,  Tabak,  Morphium,  dann  Blei,  Arsen, 
Kohlenoxyd  etc.);  ferner  mykotische  Einflüsse  (Lyssa,  Tetanus,  Diph- 
therie, Syphilis  etc.),  Wirkungen  toxischer  Stoffwechselprodukte  (Urämie, 
Diabetes,  Cholämie;  Neurin-  und  Cholinvergiftung  etc.),  die  als  schwere 
Nervengifte  bekannt  sind. 

5.  Störungen  der  Hirnzirkulation,  hervorgerufen  durch  Er- 
krankungen des  Herzens,  der  cerebralen  Venen  und  Blutleiter  (Sinus- 
thrombose) und  insbesondere  der  Hirnarterien  (Embolie,  Thrombose, 
Blutung).  Weitere  Polgen  derartiger  Schäden,  wie  z.  B.  Erweichung  der 
Hirnsubstanz,  Infarkte,  Hirnödem  etc. 

6.  Störungen  durch  akute  und  chronische,  entzündliche, 
eiterige  und  nichteiterige  Prozesse,  welche  die  Gehirnsubstanz,  die  Hirn- 
häute, auch  die  Hirnhöhlen  ergreifen  und  in  deren  Gefolge  abnorme, 
hydrocephalische  Ergüsse  in  die  Hirnhöhlen  und  die  Meningen,  dann  auch 
Hirnödem,  Erweichungsherde  etc.  sich  einstellen.  In  diese  Gruppe  gehören 
unter  anderem  auch  die  Pyämie,  die  tuberkulöse  und  die  cerebrospinale 
Meningitis,  der  Hirnabszeß,  dann  die  akute  Encephalitis,  die  Gehirn- 
atrophie (progressive  Paralyse),  die  multiple  Sklerose  etc. 

7.  Grobe  mechanische  Momente  (Schädelbruch  mit  und  ohne  Hirn- 
quetschung, traumatische  Apoplexie,  Hirnerschütterung  etc.),  traumatische 
Läsionen  milderer  Art  in  allen  Abstufungen,  mit  und  ohne  Biutextravasate. 

8.  Tumoren  des  Gehirns  und  der  Hirnhäute,  eventuell  solche, 
die  von  außen  in  das  Gehirn  hineinwachsen,  resp.  Metastasen,  dann 
Parasiten  (Oysticerken  u.  dgl.). 
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9.  Indirekte  Läsion  des  Gehirns  durch  Erkrankung  anderer 
Organe  (des  Herzens,  der  Haut,  der  Sinnes-,  der  Sexual-  und  der  Ver- 
dauungsorgane), des  peripheren  und  des  vasomotorischen  Nervensystems 
und  endlich  durch  Allgemeinerkrankungen. 

Gewöhnlieh  vrirken  bei  einer  cerebralen  Erkrankung  mehrere 
Ursachen  zusammen  (z.  B.  Arterienerkrankung,  senile  Involution  und 
psychische  Momente),  so  daß  es  oft  schwer  ist,  den  Anteil  jeder  einzelnen 
Ursache  an  dem  Gesamtleiden  zu  ermitteln.  Der  Umstand,  daß  die  meisten 
Hirnkrankheiten  Polgezustände  von  kombinierten  schädlichen  Wir- 
kungen sind,  hat  bisher  eine  Einteilung  der  Hirnkrankheiten  nach  rein 
ätiologischen  Gesichtspunkten  außerordentlich  erschwert.  Statt  dessen  ist 
eine  Einteilung  allgemein  üblich  geworden,  die  wesentlich  dem  prak- 
tischen Bedürfnisse,  resp.  einer  raschen  Orientierung  Rechnung  trägt, 
eine  Einteilung: 

In  Hirnkrankheiten,  denen  nachweisbare  pathologisch- 
anatomische, resp.  histologische  Veränderungen  zugrunde 
liegen,  und 

h)  in  solche,  bei  denen  dies  nicht  der  Fall  ist  oder, 
richtiger  gesagt,  bei  denen  von  vornherein  histologische  Ver- 
änderungen nicht  anzunehmen  sind. 

Die  erste  Hauptgruppe  bezeichnet  mau  als  organische  und  die 
zweite  als  funktionelle  Hirnkrankheiten.  In  diese  beiden  Hauptgruppen 
sucht  man  die  im  vorstehenden  aufgezählten  Schädigungsformen  so  gut 
es  geht  unterzubringen. 

Die  Einteilung  der  Hirnkrankheiten  in  organische  und  funktionelle 
ist  zweifellos  eine  bequeme  und  bei  dem  gegenwärtigen  Stande  unseres 
Wissens  vielleicht  auch  eine  unentbehrliche;  sie  ist  aber,  da  die  Grenze 
zwischen  organischen  und  funktionellen  Hirnleiden  sich  fortwährend  und 
in  demselben  Maße,  in  welchem  die  histologischen  Untersuchungs- 
methoden vollkommener  werden,  zu  gunsten  der  organischen  sich  ver- 
schiebt, eine  außerordentlich  schwankende  und  —  weil  wir  über  die 
pathologisch-anatomische  Grundlage  sehr  vieler  nervösen  Erkrankungen 
momentan  nichts  wissen  —  auch  eine  ziemlich  willkürliche.  Jedenfalls 
ist  sie  eine  wissenschaftlich  nicht  recht  befriedigende.  Wohl  ist  die  Ab- 
grenzung der  organischen  Erkrankungen,  wo  wirklich  ausgesprochene 
makro-  und  mikroskopische  Veränderungen  vorhanden  sind,  eine  klare 
und  scharfe.  Über  den  sogenannten  funktionellen  Erkrankungen  schwebt 
indessen  ein  dunkler  Schleier.  Manche  Störungen  werden  zu  dieser 
Gruppe  nur  deshalb  gerechnet,  weil  bei  verwandten  Fällen,  in  einer 
bestimmten  Forschungsperiode  die  histologischen  Untersuchungen  nega- 
tive Ergebnisse  geliefert  haben,  manche  andere  nur  aus  Analogie  mit 
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ähnlichen  Fällen,  bei  denen  nichts  gefunden  wurde  ^)  oder  weil  manche 
an  ähnlichen  Formen  leidende  Patienten  genesen  sind.  Bei  derartigen 
histologisch  negativen  Fällen  nimmt  man  stillschweigend  (hypothetisch) 
dynamische  oder  feinste  strukturelle  Störungen  an  den  Nervenzellen  der 
beteiligten  nervösen  Verbände  an.  Besonders  irreführend  ist  es,  daß  man 
gewöhnlich  mit  dem  Begriffe  einer  funktionellen  Erkrankung  die  Auf- 
fassung verbindet,  es  handle  sich  da  um  Störungen  vorübergehender 
Natur,  d.  h.  um  solche,  die  einer  Wiederherstellung  zugänglich  sind. 
Eine  solche  Auffassung  ist,  wie  die  tägliche  Erfahrung  lehrt,  durchaus 
eine  unrichtige,  denn  erwiesenermaßen  handelt  es  sich  bei  einer  ganzen 
Eeihe  von  gewöhnlich  in  die  Gruppe  der  sogenannten  funktionellen  Er- 
krankungen untergebrachten  Störungen  nicht  nur  um  chronische,  sondern 
sogar  um  progressiv  weiter  schreitende  Zustände  (genuine  Epilepsie,  Para- 
lysis  agitans,  gewisse  hysterische  und  »neurasthenische«  Formen,  manche 
Verblödungspsychosen,  wie  z.  B.  Katatonie,  Dementia  praecox  etc.).  Genug, 
bei  der  im  vorstehenden  erwähnten  Einteilung  ist  festzuhalten,  daß  sie 
eine  nur  konventionelle  und  durchaus  provisorische  ist,  ferner  daß  sie 
vorwiegend  den  praktischen  Bedürfnissen  dient. 

Das  Verständnis  des  Zusammenhanges  zwischen  den  anatomischen 
Veränderungen  (Zerstörung  von  nervösen  Elementen)  und  den  klinischen 
Folgezuständen  ist,  wie  aus  dem  vorstehenden  hervorgehen  dürfte, 
noch  außerordentlich  dunkel  und  nur  in  bezug  auf  wenige  nervöse  Ver- 
bindungen (vor  allem  für  die  cerebrospinalen  und  die  sympathischen 
Nerven)  näher  aufgeklärt.  Die  Wirkungen  umfangreicher  Leitungs- 
unterbrechungen und  anderweitiger  roherer  cerebraler  Schädigungen  auf 
die  Punktionen  sind,  je  nach  Form  und  Örtlichkeit  der  Läsion,  je  nach 
Art  der  architektonischen  Zusammensetzung  der  geschädigten  Neuronen, 
ferner  je  nach  der  Natur  der  schädigenden  Ursachen  außerordentlich 
vielgestaltig.  Auch  sind  die  kHnischen  Symptome,  selbst  bei  stabil 
bleibender  Läsion,  mit  Eücksicht  auf  die  große  Anzahl  von  variablen 
Momenten  anderer  Art,  die  fast  jede  rohe  Läsion  begleiten,  mitunter 
recht  schwankende.  Gewöhnlich  ist  indessen  eine  gewisse  Konstanz 
der  Krankheitszeichen  bei  gröberen  Läsionen,  wenn  sie  bestimmte 
Örtlichkeiten  treffen,  nicht  zu  verkennen,  auch  wenn  die  Konstanz 
durch  die  schwankenden  Momente  verdeckt  wird.  Eine  befriedigende 
Ableitung  der  Symptome  aus  dem  Gesamtausfall  von  Nervenelementen 
ist  schon  deshalb  schwierig,  weil  es  uns,  selbst  an  Präparaten,  die  in 
lückenlosen  Schnittserien  vor  uns  liegen,  nicht  möglich  ist,  die  Gesamt- 
zahl der  wirklich  durch  den  pathologischen  Prozeß  funktionell 
geschädigten  und  für  die  Funktion  unbrauchbar  gewordenen 

')  Möglieherweise  nur  deshalb,  weil  vielleicht  nicht  die  richtigen  Hirnstellen 
abgesucht  wurden. 
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Neurone  zu  übersehen,  teils  weil  die  pathologischen  Veränderungen 
nicht  klar  genug  sind  (unzureichende,  mikroskopische  Technik),  teils 
wegen  der  oft  verwirrenden  Fülle  von  pathologisch-histologischen 
Details  in  den  Präparatenbildern.  Aber  selbst  wenn  wir  imstande 
wären,  den  wahren  Umfang  der  histologischen  Schädigungen  im  ganzen 
Gehirn  zu  überblicken,  so  wäre  dadurch  das  Verständnis  der  patho- 
logischen Mechanik  der  Krankheitserscheinungen  immer  noch  nicht 
genügend  klargelegt,  d.  h.  die  Schwierigkeiten  wären  dann  nur  zum 
kleinsten  Teile  beseitigt. 

Eine  kurze  Erörterung  der  hier  waltenden  Schwierigkeiten  wird  an 
dieser  Stelle  nicht  überflüssig  sein.  Bei  allen  Versuchen,  die  Krankheits- 
erscheinungen aus  den  anatomischen  Befunden  zu  erklären,  muß  zunächst 
daran  festgehalten  werden,  daß  die  Funktionsstörung  im  wesentlichen  nicht 
eigentlich  das  direkte  Produkt  der  durch  den  pathologischen  Prozeß 
lädierten  Neuronensysteme  ^),  sondern  vielmehr  das  Produkt  der  übrigen, 
histologisch  selbst  nicht  gestörten,  wohl  aber  durch  Wegfall 
ihrer  natürlichen  Arbeitsgenossen  und  Verbandglieder  in 
ihrem  Zusammenwirken  geschädigten  Neuronensysteme  darstellt.-)  Da 
der  Umfang  und  die  Art  des  Zusammenwirkens  der  außerhalb  der 
direkt  lädierten  nervösen  Bezirke  liegenden  nervösen  Verbände 
überdies  bestimmt  wird  durch  schwankende,  weniger  von  den  mechani- 
schen Schädigungen  als  von  der  Natur  des  pathologischen  Pro- 
zesses und  auch  von  der  Zirkulation  abhängende  Momente*),  da  ferner 
auf  der  durch  die  Massenunterbrechung  geschaffenen  neuen  Arbeitsbasis 
auch  neue  Erregungskombinationen,  neue  supplementäre  Verknüpfungs- 
arten (funktionelle  Ausgleichungen)  denkbar  sind  —  so  müssen  die 
klinischen  Folgen  je  nach  Umständen  außerordentlich  mannigfaltig  und 
wechselnd  sich  gestalten.  Letzteres  gilt  namentlich  für  das  akute  Stadium 
einer  Nervenkrankheit,  denn  gerade  in  diesem  beobachtet  man  nicht 
selten,  daß  transitorischer  Stillstand  der  Tätigkeit  einzelner  mit  einer 
funktionellen  Führerrolle  ausgestatteter  Neuronenverbände  vorübergehende 
Funktionseinstellung  eines  ganzen  Neuronenkomplexver- 
b  and  es  zur  Folge  hat  (siehe  unter  Diaschisis).  Aber  auch  bei  völliger 
Stabilität  der  primären  Läsion,  d.  h.  beim  Gleichbleiben  der  Zahl  der  aus 
der  Gesamtorganisation  gerissenen  Neurone,  können  die  unlädiert  bleiben- 
den durch  andere  Umstände  (Überanstrengung,  chemische  Momente  etc.) 

')  Die  direkt  lädierten  Neuronensysteme  werden  ja  gewöhnlich  durch  den 
meist  roh  einwirkenden  pathologischen  Prozeß  erregungs-  und  leistungs unfähig. 

-)  Diese  letzteren  werden  um  den  ihnen  sonst  zutließenden  Arbeitsanteil  der 
lädierten  Neurone  ärmer  und  sind  vor  allem  auf  ihre  Eigenarbeit  angewiesen. 

Auch  die  individuelle  Art  der  früheren  speziellen  Einübung  und  Erziehung 
der  vielen  Zentren  spielt  hier  eine  große  Polle. 
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aus  dem  Gleich gewictit  kommen  und  ihrerseits  zu  neuen  klinischen 
Symptomen  direkt  und  auf  Umwegen  Veranlassung  geben. 

Abgesehen  von  der  Funktionsstörung,  die  als  direkte  und  not- 
wendige Folge  von  Leitungsunterbrechungen  und  anderweitigen  Schä- 
digungen im  Zentralnervensystem  sich  präsentiert,  ist  somit  noch  eine 
andere  Form  von  »Betriebsstörung«  anzunehmen,  in  welcher  der  Ursprung 
in  den  Kreis  der  nur  biochemisch  oder  fein  struktuell  verän- 
derten oder  sonst  in  ihrer  Tätigkeit  dynamisch  gestörten 
Neuronenverbände,  also  in  die  geschädigten  Elemente  selbst 
zu  verlegen  ist:  elektive  Wirkungen  auf  funktionell  zusammen- 
gehörige, d.  h.  Elementen  einer  Punktion  zur  Grundlage 
dienende,  in  sich  geschlossene  Neuronensysteme  (im  Sinne 
einer  Steigerung  oder  einer  Herabsetzung).  Diese  Form  der 
Schädigung,  für  welche  uns  gewisse  Vergiftungen  (Alkohol,  Chloro- 
form etc.)  treffende  Beispiele  liefern,  und  bei  der  die  klinischen  Folge- 
erscheinungen einen  direkten  Ausfluß  der  pathologisch  ergrif- 
fenen Neuronenverbände  darstellen')  — diese  Form  kann  für  sich 
in  der  Weise  zutage  treten,  daß  gewisse  Neuronensysteme  einer  vor- 
übergehenden Funktionseinstellung  in  physiologisch  gegliederten  Ver- 
bänden unterliegen  (Shock  und  Diaschisis,  vgl.  S.  240),  woraus  ähnhche, 
nur  nicht  so  rohe  Störungen  von  Erregungskombinationen  wie  aus  grö- 
beren Läsionen  resultieren.  Diese  Form,  die  man  theoretisch  am  besten 
als  funktionelle  Störung  bezeichnen  dürfte,  kann  selbstverständlich  mit 
mechanisch  gröberen,  diffusen  und  lokalisierten  Störungen  verschiedenster 
Art  und  auch  mit  zirkulatorischen  etc.  kombiniert  sein. 

Von  den  soeben  erörterten  Gesichtspunkten  aus  lassen  sich  die 
Störungen  des  Zentralnervensystems  ebenfalls  in  zwei  große  Gruppen 
trennen,  aber  nicht  in  funktionelle  und  organische  Erkrankungen,  son- 
dern in  feinfunktionelle  und  in  grobfunktionelle  Störungen,  wo- 
bei vorausgesetzt  wird,  daß  auch  den  feinfunktionellen  nicht  selten,  d.  h. 
wo  es  sich  nicht  um  besondere  rein  psychische  Momente  handelt,  histo- 
logische (mikrocytische)  Veränderungen  verschiedenster  Art  zugrunde 
liegen  können.  Zwischen  beiden  Formen  ist  ein  fließender  Übergang  an- 
zunehmen. Sodann  ist  festzuhalten,  daß  beide  Formen  innig  gemischt 
sein  und  einander  parallel  gehen  können.  Bei  der  gröberen  Form  würde 
es  sich  um  unregelmäßig  angeordnete,  lokale,  eventuell  auch  diffuse 
Massenunterbrechungen,  ohne  Eücksicht  auf  physiologisch  zusammen- 
gehörige Gliederungen  handeln,  wogegen  bei  der  feineren  Form  die 
Trennung  des  zart  organisierten  Zusammenhanges  der  verschiedenen 

')  Das  heißt,  die  ihren  Ursprung  nicht  dem  lückenhaften  Zusammenrücken  der 
vom  pathologischen  Prozeß  selbst  verschonten  und  nur  ihrer  Leiter  und  Eegulatoren 
verlustig  gegangenen  Elemente  verdanken. 
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Zentren  nach  mannigfaltigen  biochemischen  Affinitäten  oder  nach  kom- 
plizierteren physiologischen  Gliederungen  (Neurokomplexen)  geschehen 
würde. 

In  beiden  Gruppen  würde  es  sicli  handeln  teils  um  Ausschaltungen 
und  Isolierungen,  teils  um  Lockerungen  und  Hemmungen  von  zusammen- 
hängenden architektonischen  Verbänden  (Assoziations-  und  Projektionsfaser- 
systemen); in  jeder  Gruppe  würden  sich  aber  die  »Treunungen«  doch  nach 
besonderen  Prinzipien  gestalten.  Hier  würden  die  Trennungen  nach  grol) 
anatomischen  (durch  die  Natur  der  pathologischen  Prozesse  bedingten), 
dort  nach  anatomisch  nicht  abgrenzbaren  Momenten  (elektive  Wir- 
kungen auf  physiologische  Zusammenfassungen)  stattfinden,  resp.  dominieren. 
Dementsprechend  würden  die  klinischen  Folgeerscheinungen  je  nach  Um- 
ständen bald  einen  roheren  bald  einen  feineren  Charakter  annehmen  und  je 
nach  Art  der  Gleichgewichtsstörung  bald  mehr  in  Gestalt  von  »Eeiz-«  bald 
mehr  in  derjenigen  »Lähmungserscheinungen«  zutage  treten. 

Mögen  die  anatomischen  Ursachen,  welche  auf  das  Zentralnerven- 
system schädigend  wirken,  ihrer  Natur  und  ihrer  Wirkungsweise  nach 
noch  so  verschieden  sein,  die  terminale  Wirkungsweise  jeder  schweren 
Läsion  auf  die  nervösen  Elemente  ist  so  ziemlich  die  nämliche.  Sobald 
ein  Neuron  eine  ernstere  histologische  Veränderung  erfährt,  so  handelt 
es  sich  fast  immer  um  einen  Eückbildungsprozeß,  der  selbstver- 
ständlich in  allen  Abstufungen,  von  der  ersten  histologisch  nachweis- 
baren Veränderung  an  bis  zur  Atrophie,  Degeneration  und  schließlich 
bis  zur  totalen  Nekrose  (Eesorption  der  nervösen  Elemente)  auftreten  kann. 
Nur  für  eine  ganz  geringe  Minderzahl  von  Fällen  wäre  die  Möglichkeit 
einzuräumen,  daß  die  histologische  Veränderung  der  Nervenzelle  bei 
organischen  Erkrankungen  den  Charakter  einer  hyperfunktionellen  Struktur- 
veränderung (biochemische  Veränderung  im  Sinne  einer  gesteigerten 
Tätigkeit),  d.  h.  eines  Eeizes  annehmen  würde. 

Es  wird  daher  und  namentlich  mit  Rücksicht  auf  die  zahlreichen 
Zwischenglieder  in  der  Eeihe  der  Eückbildungen  der  Nervenelemente  für 
das  Verständnis  der  pathologisch-anatomischen  Mechanik  zunächst  emp- 
fehlenswert sein,  die  verschiedenen  Formen  und  Stufen,  die  das  in 
Eückbildung  ergriffene  Neuron  zeigen  kann,  einer  näheren 
Prüfung  zu  unterziehen. 

Während  man  noch  vor  wenigen  Jahren  nur  die  schwereren  histo- 
logischen Veränderungen  der  nervösen  Elemente,  nämlich  die  Atrophie 
und  die  Degeneration  kannte,  sind  wir  durch  fortgesetzte  Vervollkomm- 
nung der  histologischen  üntersuchungsmethoden  in  die  Lage  gesetzt 
worden,  bereits  ganz  feine  strukturelle  Veränderungen  an  der 
Nervenzelle,  selbst  solche,  wie  sie  durch  Hyperfunktion  (gesteigerte 
Betätigung),  oder  durch  Inaktivität,  dann  durch  gewisse  Gifte  zustande 
kommen,  zu  erkennen. 
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Die  ersten  mikrochemischen  Beobachtungen  an  der  Ganglienzelle  nach 
funktioneller  Übertätigkeit  und  nach  Anwendung  physikalischer  Eeize  ver- 
danken wir  Hodge  und  Donaldson.  Seitdem  Hodge'^^"  im  Jahre  1889 
als  erster  nachgewiesen  hatte,  daß  nach  mehrstündiger  elektrischer  Eeizung 
der  peripheren  Empfindungsnerven  bei  der  Katze  an  den  zugehörigen  Spinal- 
ganglienzellen gesetzmäßig  charakteristische  Strukturveränderungen  sich  ein- 
stellen und  daß  bei  Tieren,  die  längere  Zeit  zu  einer  lebhaften  Lokomotion 
angetrieben  wurden,  manche  corticale  Zellen  in  ihrer  histologischen  Struktur 
sieh  ganz  anders  verhalten  als  bei  Tieren,  welche  nach  längerer  Euhezeit 
getötet  wurden;  seitdem  ähnliche  Beobachtungen  auch  von  Vas Mann 
und  anderen  mitgeteilt  wurden  i),  ist  die  Frage  nach  den  feinsten  histologi- 
schen Strukturveränderungen,  welche  die  Nervenzelle  bei  ihrer  Tätigkeit  oder 
Inaktivität  oder  auch  unter  Einfluß  von  Griften  etc.  erleidet,  in  sehr  aus- 
gedehnter Weise  studiert  worden  -)  und  hat  bereits  eine  gewisse  Abklärung 
erfahren,  obwohl  sie  noch  viele  dunkle  Punkte  enthält. 

Zunächst  ist  festgestellt  worden,  daß  es  nur  bestimmte  Kate- 
gorien von  Nervenzellen  sind,  an  denen  funktionelle  Einflüsse,  akute 
Vergiftungen  etc.  durch  unverkennbare  Strukturveränderungen  zum 
Ausdruck  kommen;  es  sind  das  diejenigen  Zellen,  an  denen  die  Ti- 
groidkörperchen  sicli  in  prägnanter  "Weise  darstellen  lassen  (Zellen  der 
motorischen  Kerne,  der  Spinalgauglien,  dann  die  großen  und  mittleren 
Pyramidenkörper  der  Rinde,  Sehhügelzellen,  Zellen  des  Trapezkernes  etc.). 
Die  kleinen  fusiformen  Elemente  der  Einde,  die  Körner,  überhaupt  die 
Mehrzahl  der  Ganglienzellen  zweiter  Kategorie  etc.  lassen  nach  Ein- 
wirkung von  Giften  etc.  klare  Strukturveränderungen  irgendwelcher  Art 
überhaupt  nicht  erkennen. 

Die  akuten  strukturellen  Veränderungen  beziehen  sich  nach  ziem- 
lich übereinstimmenden  Angaben  der  Autoren  sowohl  auf  den  Proto- 
plasmaleib als  auf  den  Zellkern.  Im  Protoplasmaleib  erfahren  die  Tigroid- 
elemente  gewisse  Umgestaltungen  (abnorme  Zusammenballungen)  und 
schließlieh  werden  sie  völlig  aufgelöst.  Der  Zellkern  wird  kleiner,  zeigt 
unregelmäßige  Konturen,  er  verläßt  seine  zentrale  Stellung  und  wandert 
nach  der  Peripherie  der  Zelle  zu. 

Dank  den  überaus  ausgedehnten  und  sorgfältigen  Untersuchungen 
namentlich  von  Hodge,  Nissl,  Lugaro,  Piatau  und  Goldscheider  u.  a. 
darf  es  heute  als  erwiesen  betrachtet  werden,  daß  unter  dem  Einfluß 
von  toxischen,  thermischen,  elektrischen  Wirkungen,  ebenso  wie  infolge 
von  Hyperfunktion  und  Inactivität,  die  feinere  Protoplasraastruktur  jener 
Nervenzellenarten  eine  pathologische  Gestalt  annimmt.  Und  wenn  es  heute 
noch  nicht  gelungen  ist,  die  mikrochemischen  Veränderungen  in  befriedigen- 

')  Von  Hodge^ää  und  Mann  wurde  später  auch  gezeigt,  daß  jene  Strukturver- 
änderungen sieh  nicht  mehr  vorfinden  bei  Tieren,  die  nach  einer  angestrengten  Arbeit 
längere  Zeit  geruht  hatten. 

-)  Nissl"^S5_  Piatau  und  Goldseheider^^o^  Marineseo''''',  v.  Gehuehten^-', 
Lugaro      ^^d  viele  andere  Porseher. 
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der  Weise  nach  der  Natur  der  angewandten  Eeize  und  nach  speziellen 
histologischen  Bildern  zu  gliedern,  und  so  einen  gewissen  Parallelismus 
zwischen  der  Natur  und  der  Intensität  der  mikroeytischen  Veränderungen 
einerseits,  und  der  Form  der  funktionellen  Störungen  anderseits  festzu- 
stellen (wie  es  Nissl  einst  hoffte),  so  bedeutet  diese  ganze  Lehre  doch 
einen  gewaltigen  Fortschritt  in  der  Pathologie  der  Nervenzelle. 

Die  bisherigen  mikroskopischen  Ermittelungen  verdienen  ein  um  so 
größeres  Interesse,  als  ganz  ähnliche  strukturelle  Veränderungen,  wie  sie 
experimentell  bei  den  Tieren  hervorgebracht  wurden,  auch  beim  Men- 
schen und  bei  allen  möglichen  nervösen  Erkrankungen,  sogar  bei  ver- 
schiedenen Formen  von  Psychosen,  beobachtet  werden  konnten  (Nissl). 

Sehr  verlockend  wäre  es,  jene  feineren  Strukturveränderungen  der 
Nervenzelle  neben  den  eigentlichen  degenerativen  Veränderungen,  wie 
sie  durch  verschiedene  pathologische  Prozesse  hervorgerufen  werden, 
mit  in  die  pathologisch-anatomische  Grundlage  der  Erkrankungen  des 
Zentralnervensystems  zu  ziehen  und  sie  bei  der  Abgrenzung  der  ver- 
schiedenen klinischen  Formen  mit  zu  verwerten.  Leider  wird  aber  die 
pathologische  Bedeutung  der  mikroeytischen  Veränderungen  dadurch 
außerordentlich  eingeschränkt,  daß  es  sich  da  um  histologische  »Gleich- 
gewichtsstörungen« handelt,  die  nicht  nur  unter  Einfluß  von  Krank- 
heiten, sondern  auch  unter  Verhältnissen,  die  noch  zur  Norm 
gehören,  sich  entwickeln,  ferner  daß  nicht  alle  geschädigten  Zellen 
in  dieser  Weise  histologisch  gekennzeichnet  werden.  Die  Schwierigkeit, 
derartige  Störungen  zu  verwerten,  wächst  noch  durch  die  Erfahrung, 
daß  nicht  selten  chroraatolytische  Veränderungen  sich  post  mortem  nach- 
weisen lassen  an  Zellen,  die  intra  vitani  gut  funktioniert  haben  mußten, 
und  daß  umgekehrt  derartige  Störungen  oft  in  Zellen  ausbleiben  sollen, 
die  vorübergehend  in  ihren  Funktionen  eingestellt  waren  (Dejerine). 
Immerhin  kommt  der  Chromatolyse  doch  eine  gewisse  pathologische 
Bedeutung  zu  und  namentlich  dann,  wenn  die  Zellenkerne  an  die  Peri- 
pherie der  Zelle  wandern. 

Der  Umstand,  daß  bei  allen  pathologisch-anatomischen  Prozessen 
eine  gewisse  residuäre  Beeinträchtigung  vieler  Nervenzellen  und  Nerven- 
fasern im  Sinne  einer  nutritiven  Störung  (Atrophie)  ein  unausbleiblicher 
Folgezustand  ist,  läßt  es  von  vornherein  als  fruchtbar  erscheinen,  die 
Krankheiten  des  Nervensystems  auf  der  Basis  von  Kontinuitätsunter- 
brechungen innerhalb  der  Neuronensysteme  aufzubauen. 

Eine  solche  auf  der  Pathologie  des  Neurons  ruhende  Einteilung  stößt 
indessen  schon  mit  Eücksicht  auf  die  mangelhafte  histo-pathologische 
Begründung  vieler  nervöser  Störungen  auf  große  Schwierigkeiten.  So  wich- 
tig das  Zell-  und  faserpathologische  Moment  für  das  Verständnis  vieler, 
zumal  lokaler  Nervenkrankheiten  auch  ist,  so  dürfte  eine  Einteilung  auf 
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dieser  Basis  selbst  bei  ausgedehntester  Erweiterung-  unserer  histo-patho- 
logischen  Kenntnisse  kaum  je  befriedigend  durchzuführen  sein,  denn  aus 
der  direkten  anatomischen  Schädigung  allein  lassen  sich,  wie  bereits 
l'rüher  betont  wurde,  die  klinischen  Symptome,  auch  unter  sorgfältigster 
Berücksichtigung  der  Lokalisation  und  der  wahren  Natur  des  pathologi- 
schen Prozesses  nur  unvollkommen  ableiten.  Bei  den  klinischen  Er- 
scheinungen wird  vielmehr  eine  wesentliche  EoUe  stets  der  gestörten 
Dynamik  in  den  selbst  nicht  lädierten,  aber  durch  Ausschaltung  von 
wichtigen  architektonischen  Bestandteilen  indirekt  (im  Sinne  der  Dia- 
schisis)  geschädigten  Neuronenverbänden  zufallen.') 

Nur  von  ganz  leichten'^)  Strukturveränderungen  befallene  Nerven- 
zellen können  wirkliche  und  wesentliche  Träger  von  krankhaften  Funk- 
tionen sein,  und  wohl  nur  unter  der  Voraussetzung,  daß  sie  nicht  in  zu- 
fälliger Kombination,  in  ungeordneter  Weise,  sondern  in  Gestalt  eines  in 
sich  geschlossenen  architektonischen  Verbandes,  d.  h.  als  ganzes, 
fertiges  System  von  funktionell  eng  verbundenen  Gliedern  in  früher 
geschilderter  Weise  erkranken.  Derartige  Störungen,  bei  denen  es  sich  um 
Steigerung  oder  Verzögerung  von  Erregungsvorgängen  (Hyperfunktion, 
Hypofunktion)  innerhalb  eines  Systems  von  Neuronenverbänden  handeln 
würde,  könnten  einer  »funktionellen«  Erkrankung  im  engeren  Sinne  ent- 
sprechen. Dabeiwäre  überdies  noch  eine  indirekt  bewirkte  Gleichgewichts- 
störung in  den  übrigen,  primär  nicht  geschädigten,  mit  jenen  aber  in  leb- 
haftem Erregungsaustausch  stehenden  Neuronensystem  in  Eechnung  zu 
ziehen.^)  Es  wäre  da  unter  anderem  die  Möglichkeit  ins  Auge  zu  fassen, 
daß  strukturell  erkrankte  Neuronenkomplexe  in  ihren  Punktionen  eventuell 
nur  in  dem  Sinne  behindert  zu  sein  brauchten,  daß  sie  auf  die  Erregungs- 
impulse seitens  ganz  bestimmter  Neuronengliederungen  nicht  antworteten, 
wohl  aber  befähigt  wären,  durch  andere  Neuronenkomplexe  (andere 
Assoziationsarten),  wenn  auch  eventuell  nur  durch  vermehrten  Kraft- 
aufwand, zur  Arbeit  geweckt  zu  werden.  Als  Beispiele  für  feinere,  auf 
bestimmte,  funktionell  zusammengehörende  Neuronenreihen  beschränkte 
strukturelle  Schädigungen  und  Gleichgewichtsstörungen  lassen  sich  nament- 
lich gewisse  Vergiftungen  (Alkohol,  Chloroform,  Morphium  etc.),  deren 
Wirkungen  erfahrungsgemäß  elektive  sind,  anführen.  Hier  sind  zweifellos 
besondere  chemische  Affinitäten  zwischen  dem  Gifte  und  ganz  bestimmten 
nervösen  Zentren  anzunehmen. 


0  Cfr.  S.  240, 

•)  Als  leichte  Strukturveränderungan  sind  solche  zu  bezeichnen,  welche  eine 
gewisse  funktionelle  Betätigung  der  Elemente  innerhalb  des  Neurokomplexes  noch  zulassen. 

Sehr  verlockend  wäre  es,  bei  Störungen  vom  Charakter  der  Überanstrengung 
eines  ganzen  funktionellen  Verbandes  (z.  B.  bei  gewissen  Formen  von  Schreibkrampf 
und  anderen  Berufskrämpfen)  an  derartige  Vorgänge  zu  denken. 

Monakow,  Geliirnpathologie.  2.  Aufl.  24 
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Wenn  wir  unter  Berücksichtigung  des  im  vorstehenden  Dargelegten, 
auf  Grund  unserer  heutigen  pathologisch-anatomischen  Kenntnisse  und 
unserer  Kenntnisse  der  Krankheitssymptome,  einen  Versuch  machen,  die 
verschiedenen  nervösen  Krankheitsformen  in  allgemeinen  Umrissen  zu 
gruppieren,  so  dürfte,  m.  E.  für  den  heutigen  Stand  der  Hirnpathologie 
folgende  Einteilung  am  ehesten  empfohlen  werden. 

1.  Allgemeine  dynamische,  wahrscheinlich  durch  feine, 
strukturelle  oder  mikrochemische  und  mikrophysische i)  Ver- 
änderungen in  den  nach  physiologischen  Prinzipien  ge- 
gliederten Neuronenkomplexen  bedingte  Störungen.  Dieselben 
sind  in  vielen  Fällen  kombiniert  mit  diffusen,  eventuell  in  elektiver  Weise 
lokahsierten,  destruktiven  mikroskopischen  Veränderungen  der  nervösen 
Elemente  und  auch  mit  begleitenden  zirkulatorischen  Störungen.  In  diese 
zur  Zeit  mit  besonderem  Interesse  studierte  Gruppe,  für  die  uns  nament- 
lich gewisse  Giftwirkungen  (Alkohol,  Äther,  Toxine  etc.)  interessante 
Beispiele  liefern,  wären  vielleicht  manche  akute  Psychosen  und  Neurosen 
(darunter  auch  Zustände  von  Obsession,  Zwangsneurosen,  Phobien,  Er- 
krankungen an  überwertigen  Ideen,  Beschäftigungsneurosen,  anderweitige 
»neurasthenische«  und  hysterische  Formen)  unterzubringen.  Die  heute  als 
eigentlich  funktionell  bezeichneten  Störungen  bilden  wahrscheinlich  einen 
wesentlichen  Bestandteil  dieser  Gruppe. 

2.  Diffuse  und  unregelmäßig  begrenzte  Erkrankungen 
des  Gehirns  und  seiner  Häute,  zirkulatorischer,  entzündlicher 
Natur,  verbunden  mit  reaktiven  Proliferationen  der  Glia  ohne  Bildung  von 
eigentlichen  scharf  umschriebenen  Herden;  Erkrankungen  auf  Grund  von 
Ernährungsstörungen  in  den  Geweben,  verknüpft  mit  Folgen  von  Eaum- 
beschränkung  oder  anderweitiger  Zirkulationsabsperrung  in  weiteren  Gefäß- 
bezirken (Flüssigkeitsansammlungen,  diffuse  Blutextravasate  etc.).  In  diese 
Gruppe  würden  die  sub  5,  6,  7  und  8,  S.  361,  erwähnten  Momente  fallen. 
Hier  wären  Formen  mit  ausgedehnten  Gewebsveränderungen,  mit  Massen- 
untergang von  nervösen  Elementen und  solche  mit  weitverbreiteten, 
aber  einer  Restitution  zugänglichen  Ernährungsstörungen  zu  unterscheiden. 
Dieser  Gruppe  gehört  die  Mehrzahl  der  diffusen  Erkrankungen  des  Zentral- 
nervensystems an,  auch  solche,  deren  klinische  Hauptsymptome  durch 
schwere  geistige  und  gleichzeitig  körperliche  nervöse  Symptome  ge- 
kennzeichnet sind  (verschiedene  Formen  von  Dementia  und  Katatonie, 
progressive  Paralyse,  Idiotie  mit  Epilepsie,  senile  Demenz;  schwere 
Orientierungsstörungen,  verbunden  mit  Lähmungszuständen  der  Motilität 
und  Sensibilität  etc.).    Manche  der  hierher  gehörenden  klinischen  Stö- 

')  Vorübergehende  Störungen  in  der  Osmose  (?). 

-)  Wie  sie  bei  Encephalitis,  difi'user  Sklerose,  Meningitiden.  Arteriosklerose, 
Hirnatrophie  etc.  vorkommen. 
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rangen  werden  heute  noch  zu  den  funktionellen  Erkrankungen  ge- 
rechnet. 

3.  Sogenannte  Strang-  oder  Systeraerkrankungen  des  Ge- 
hirns und  Rückenmarkes.  Es  handelt  sich  da  um  Entartungen  nach 
anatomisch  abgegrenzten  Gliederungen  (Faserstränge,  motorische  und 
sensible  Nervenkerne,  zentrales  Höhlengrau),  um  Prozesse  die  progressiv 
sich  weiter  entwickeln.  Als  solche  primäre  »Systemerkrankungen«  kennen 
wir:  die  Strangdegeneration  der  Pyramidenbahn,  die  progressive  De- 
generation der  Sehnerven,  der  hinteren  Wurzeln  und  der  Hinterstränge, 
dann  die  chronischen  progressiven,  bulbären  und  mesencephalen  Nuclear- 
lähmungen.  Auch  Systemdegenerationen  von  langen  Assoziationsfasern 
im  Großhirn,  wie  sie  von  einzelnen  neueren  Autoren  (A.  Meyer  etc.) 
beschrieben  wurden,  wären  hierher  zu  rechnen. 

4.  Erkrankungen  in  zerstreuten  und  vereinzelt  lokalisierten 
Herden  des  Gehirns  und  seiner  Häute.  Hierher  zählen  sämtliche 
gröberen  Läsionen,  die  mit  einer  unregelmäßig  begrenzten  und  aus- 
gedehnten, rohen  Zerstörung  von  Hirnteilen  einhergehen  (Tumoren, 
Abszesse,  Erweichungen  etc.).  Das  Hirngew^ebe  kann  hier  in  sehr 
mannigfaltiger  Weise  insultiert  werden  (lokale  ödematöse  Anschwellung, 
Gewebsverdrängung,  Aufquellung,  Erweichung,  Blutung,  Abszeßbildung, 
Sklerose,  Drucknekrose,  Oystenbildung  etc.).  Die  Örtlichkeit  der  Läsion 
variiert  hier  sehr,  doch  entspricht  sie  häufig  bestimmten  arteriellen  Ver- 
sorgungsbezirken. Wo  dies  nicht  der  Fall  ist  (Tumoren,  traumatische 
Blutungen,  Abszeßbildungen),  dort  nehmen  die  Arterien  an  der  weiteren 
Gestaltung  und  Begrenzung  der  Herde  oder  des  in  der  Ernährung  ge- 
schädigten Gebietes  stets  regen  Anteil  (Druckwirkungen). 

Vorstehende  Einteilung  der  zentralnervösen  Krankheiten  ist  eine  teil- 
weise konventionelle,  sie  dürfte  aber  den  heutigen  khnischen  Bedürf- 
nissen im  großen  und  ganzen  Genüge  leisten.  Es  ist  dabei  festzuhalten, 
daß  zwischen  den  aufgezählten  vier  Gruppen  alle  möglichen  Kombinationen 
und  Übergänge  vorhanden  sein  können,  und  daß  speziell  die  Herd- 
erkrankungen, zumal  solche  vaskulären  Ursprunges,  gewöhnlich  von  diffusen 
verbreiteten  pathologischen  Prozessen  begleitet  werden. 

Die  Grundlage  für  das  Verständnis  der  klinischen  Wirkungsweisen 
der  verschiedenen  cerebralen  Affektionen  ist  weniger  in  der  näheren  Er- 
mittlung der  einzelnen  Formen  der  pathologischen  Veränderungen  der 
Hirnsubstanz  (Natur  der  pathologischen  Prozesse)  als  in  der  Lokalisation 
jener  Veränderungen  und  vor  allem  in  der  Beantwortung  der  Frage  zu 
suchen,  in  welcher  Weise  überhaupt  das  Neuron  unter  dem  Einflüsse 
der  verschiedenen  pathologischen  Prozesse  im  Zentralnervensystem  in  seiner 
gröberen  und  feineren  Struktur  verändert  wird. 

24* 
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Es  wird  daher  empfehlenswert  sein,  die  Behandlung  der  Herd- 
erkrankiingen  des  Gehirns  mit  einer  angemessenen  Darstellung  der 
Pathologie  des  Neurons  zu  eröffnen,  woran  eine  kurze  Besprechung  der 
Pathologie  der  übrigen  histologischen  Bestandteile  sich  anschheßen  mag. 

a)  Pathologische  Veränderungen  an  der  Ganglienzelle  nnd  an  der  Nerven- 
faser. 

Die  Zahl  der  Erkrankungsformen  des  Neurons  ist,  wie  schon  früher 
hervorgehoben  wurde,  eine  ziemlich  beschränkte.  Wo  die  Nervenzelle 
nebst  ihrem  Achsenfortsatz  tiefer  erkrankt,  da  handelt  es  sich  m.  E. 
gewöhnlich  um  rückbildende  und  zuletzt  zur  Nekrose  führende  Prozesse, 
die  in  einer  Eeihe  von  besonders  charakterisierten  Phasen  ablaufen.  Es 
gibt  aber  auch  Frühformen  von  regressiven  Charakter  tragenden  patho- 
logischen Veränderungen  der  Nervenzelle,  die  einer  völligen  Wieder- 
herstellung oder  doch  eines  Stillstandes  fähig  sind  (abortive  Formen). 
Solche  sind  gekennzeichnet  durch  Veränderungen,  bei  denen  der  patho- 
logische Prozeß  sich  auf  eine  Umwandlung  der  feineren  histologischen 
Elementarbestandteile  beschränkt  und  den  Protoplasmaleib  sowie  vor  allem 
den  Kern  nicht  tiefer  schädigt.  Für  derartige  feinere  Veränderungen, 
deren  histologische  Details  weiter  imten  zur  Sprache  kommen  werden, 
ist  der  Sammelname  der  Chromatolyse  oder  der  Tigrolyse^)  (Um- 
wandlung der  Tigroidelemente)  eingeführt  worden. 

Seitdem  durch  die  Untersuchungen  von  Hodge,  Friedmann,  Vas, 
Mann,  Nissl  u.  a.  vor  mehreren  Jahren  übereinstimmend  dargetan  wurde, 
daß  namentlich  die  Tigroidelemente  (Grranula)  der  Nervenzelle  unter  Einfluß, 
von  Giften,  ja  schon  bei  einfacher,  künstlich  und  natürlich  erzeugter  Über- 
müdung (Hetzen)  der  Tiere  sich  auflösen  oder  anderweitig  verändern  können, 
wurde  der  näheren  Erforschung  der  feineren  histo-pathologischen  Veränderungen 
der  Ganglienzelle,  zumal  in  den  allerletzten  Jaliren,  eine  überaus  große  Anzahl 
von  Arbeiten  gewidmet. 2)  Die  positiven  Resultate  beziehen  sich,  wie  früher 
hervorgehoben  wurde,  vorwiegend  auf  Ganglienzellen  von  ganz  bestimmtem 
Typus  und  vor  allem  auf  Elemente,  die  eine  reiche  Struktur  des  Protoplasma- 
leibes verraten  (Zellen  der  motorischen  Kerne,  der  spinalen  Ganglien,  die 
großen  Pyramidenzellen  der  Rinde,  einzelne  Thalamuszellen  etc.). 


')  Die  für  diese  initialen,  regressiven  Veränderungen  eingeführten  Bezeichnungen 
Chromatolyse  und  Tigrolyse  sind  nicht  gut  gewählt,  indem  durch  diese  Worte  nur 
ein  und  vielleicht  nicht  einmal  das  wichtigste  Moment,  närnheh  die  Auflösung  der 
Granula,  ausgedrückt  wird.  Es  ist  nachdrücklich  zu  betonen,  daß  der  Veränderung 
des  Kernes,  seinen  Ortsveränderung  und  der  Form-  und  Volumsänderung  der  Nerven- 
zellen eine  nicht  mindere  Bedeutung  zukommt. 

-)  Unter  den  Autoren  sind  namentlich  Hodge^^^— Lugaro^^'— Pried- 
manns-2-633^  Nissies-*-««^,  G.  Mann «'5°,  Marineseo«^*-^'«.  Dejerine«",  Gold- 
scheider^^o^  v.  Gehuchten  und  Neils "^"-^-^-^  Flatau^''',  Demoor'"^»^  Stepha- 
ne wska''"^—'"'',  zu  erwähnen. 
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Über  die  feineren  und  selbst  über  die  gröberen  Strukturveränderungen 
der  kleineren,  minder  charakteristischen,  meist  zum  Typus  II  von  Grolgi 
gehörenden  Nervenzellen,  die  aber  doch  die  große  Mehrzahl  bilden  (Körner, 
kleine  Zellen  der  sensiblen  Endkerne,  kleinste  polymorphe  Zellen  der  Hirn- 
rinde etc.),  ebenso  über  Strukturveränderungen  in  der  Grundsubstanz  (Substantia 
molecularis)  wissen  wir  noch  außerordentlich  wenig. 

Die  bisherigen  Ergebnisse  über  die  feineren  Strukturveränderungen 
(auch  Initialerscheinungen  der  Degeneration)  der  Nervenzelle  lassen  sich 
kurz,  wie  folgt,  zusammenfassen: 

Die  Mehrzahl  der  somatochromen  ^)  Nervenzellen  erfährt  unter  Ein- 
fluß von  verschiedenen  schädigenden  (auch  die  Tätigkeit  der  Nervenzelle 
übermäßig  anspannenden)  Ursachen,  unter  welchen  stärkere  Gifte,  Uber- 
anstrengung, Inaktivität,  übermäßige  thermische,  elektrische  Eeizung  der 
Haut  und  der  Sinnesorgane,  ferner  Insolation,  Zirkulationsabsperrung  etc. 
hervorzuheben  sind,  leicht  folgende  Strukturveränderungen:  das  Proto- 
plasma der  Nervenzelle  verrät  eine  unregelmäßige  Anordnung  (Ver- 
krümmelung  oder  völlige  Auflösung)  der  Granula,  der  Zellkern  nimmt 
ebenfalls  eine  eigentümliche  Form  an  und  verändert  seinen  Ort  (Wande- 
rung nach  der  Peripherie);  die  Nervenzelle  zeigt  häufig  eine  Blähung 
ihres  Protoplasmaleibes  (Volumszunahme  bis  aufs  Doppelte)  bei  gleich- 
zeitigem Dünnerwerden  (auch  Schlängelung)  der  Portsätze,  bisweilen 
zeigt  sie  auch  eine  Volumsreduktion.  Nicht  selten  sind  die  Dendriten 
varikös  atrophisch  (etat  perle).  Auch  die  Fibrillen  verändern  sich  in 
unverkennbarer  Weise.  Diese  teils  mikrochemischen,  teils  mikromorpho- 
logischen Strukturveränderungen  sind,  falls  die  Giftwirkung  oder  andere 
schädigende  Ursache  eine  nicht  zu  intensive  war,  einer  vollständigen 
Wiederherstellung  fähig'-^);  sie  können  aber  auch  unter  ungünstigen  Um- 
ständen (fortgesetzte  Giftwirkung,  Zirkulationsabsperrung)  fortschreiten 
und  zur  Nekrose  der  Nervenzelle  führen.  Mit  der  Rückkehr  zur  normalen 
Struktur  nimmt  die  Nervenzelle  auch  ihre  Funktion  wieder  auf. 

Man  darf  nach  den  bisherigen  Untersuchungsergebnissen  annehmen, 
daß  die  Chromatolyse  eine  abortive  Form  oder  eine  initiale  Stufe  von 
regressiven  Vorgängen  darstellt,  deren  Terminalstufe  durch  die 
Nekrose  der  Nervenzelle  repräsentiert  wird. 

Wir  dürfen  ungezwungen  drei  Hauptstufen  der  elementaren 
Schädigung,  resp.  der  Rückbildung  des  Neurons  unterscheiden:   a)  eine 

')  Größere,  fortsatzreiehe  Nervenzellen  vom  Typus  I  von  Golgi,  wie  sie  sieh 
namentlich  in  den  sogenannten  motorischen  Kernen,  in  den  Spinalganglien,  im  Cortex  etc. 
vorfinden.  Vgl.  S.  161. 

-)  Bei  Tieren,  welche  zwar  den  oben  genannten  Schädlichkeiten  ausgesetzt 
wurden,  sieh  aber  wieder  erholen  konnten,  wurden  die  mikrochemischen  Struktur- 
veränderungen in  den  in  Frage  stehenden  Nervenzellen  vermißt  (Hodge,  Mann). 
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Stufe,  bei  welcher  die  Zelle  zwar  unverkennbare  patho-histologische 
Veränderungen  (feinste  Strukturveränderungen  im  Sinne  der  Tigrolyse) 
verrät,  bei  der  aber  die  histologischen  Grundelemente  keine  eigentliche 
Destruktion  erfahren  (hier  ist  eine  Eückkehr  zur  Norm  noch  möglich 
wenn  eine  solche  auch  nicht  unter  allen  Umständen  vorausgesetzt  werden 
kann);  h)  eine  Stufe,  auf  welcher  die  Nervenzelle  zwar  noch  die  histolo- 
gischen Grundelemente  erkennen  läßt,  wo  aber  Kern  und  Protoplasma 
Zeichen  irreparabler  Desorganisationen  verraten,  und  c)  eine  höchste 
Stufe,  auf  der  Kern  und  Protoplasma  untergegangen  sind  imd  das 
Neuron  in  ein  strukturloses  Klümpchen  oder  in  Detritusmasse  umgewan- 
delt erscheint. 


Fig.  153.  Fig.  154. 

Fig.  153,  a,  ß, '(-.  Drei  Nervenzellen  aus  dem  gesunden  rechten  Trigeminuskern 
eines  Mensehen.  Nissl-Färbung.  SOOfaehe  Vergrößerung.  Sehieek,  Oe.  1,  Obj.  7  ügr 
Tigroidelemente  (Nissl-Eörperehen)  des  Protoplasmaleibes.  K  Kern  der  Nervenzellen. 

pr  Protoplasmatiseher  Fortsatz. 
Fig.  154,  rt,  h.  Chromotolytisehe  Nervenzellen  (erstes  Stadium  der  sekundären  Eüek- 
bildung)  aus  dem  linken  motorischen  Trigeminuskern,  drei  Tage  nach  der  Total- 
resektion des  linken  Trigeminus,  hart  an  der  Basis.  Dieselbe  Vergrößerung  wie 
in  Fig.  153;  gezeichnet  mit  der  Camera  lueida.  Beide  Nervenzellen  sind  mächtig  auf- 
gebläht, die  Tigroidelemente  aufgelöst  {chrT)  oder  staubförmig  {tigr),  der  Kern  ist  oval 

und  liegt  randständig. 

Selbstverständlich  sind  die  Übergänge  aller  dieser  Formen  fließende. 

Die  Tigrolyse  kann  in  mannigfaltigen  Formen  auftreten.  Die  spezielle 
Form  derartiger  Volums-  und  Strukturveränderungen  der  Nervenzelle  ist  zum 
Teil  abhängig  von  der  Natur  der  schädigenden  Ursache.  Übermäßige 
Reizung  (z.  B.  durch  anhaltendes  Antreiben  der  Tiere  zur  Bewegung)  soll 
nach  Angabe  mancher  Forscher  in  ganz  anderer  Weise  auf  die  beteiligten 
Nervenzellen  einwirken,  als  vöUige  Inaktivität  (längere  Absperrung  der  Eeize, 
etwa  durch  Unterbrechung  der  aus  der  Nervenzelle  hervorgehenden  Nerven- 
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faser);  jedoch  ist  es  bisher  noch  nicht  in  befriedigender  Weise  gelungen 
die  charakteristischen  Merl^male  für  die  Hyperfiinlvtion  einerseits,  für  Inakti- 
vität  anderseits  zu  fixieren;  allem  Anschein  nach  spielen  sieh  nach  beiderlei 
Einflüssen  die  zur  Tigrolyse  führenden  Vorgänge  in  einer  verwandten  Eeihen- 
folge  ab. 

Nach  Mann  und  Vas,  auch  nach  Lugaro,  soll  als  erste  direkte 
Folge  einer  übermäßigen  Eeizung  der  Sinnesorgane  (Haut  und  Retina) 
einer  Volumsvergrößerung  der  Nervenzelle,  resp.  Turgeszenz  des  Protoplasmas, 
eventuell  auch  des  Kernes  und  des  Kernkörperchens  (nicht  immer),  verbunden 
mit  einer  aktiven  (?)  Ortsveränderung  des  Kernes  (nach  der  Peripherie  der  Zelle, 
speziell  nach  dem  Ursprungskegel)  eintreten.  Die  Anschwellung  des  Kernkörper- 
chens wird  indessen  von  Lugaro  bestritten.  Diese  Veränderungen  sind  be- 
gleitet von  einer  stärkeren  Imbibition,  Vergrößerung,  eventuell  Zahl- 


Fig.  155,  Feinste  Strukturveränderung  einer  Ganglienzelle  nach  akuter  Vergiftung  mit 
Arsenik  (nach  Nissl).    Die  linke  Zelle  ist  gesund,  die  rechte  ist  die  mit  Arsenik 

vergiftete. 

Vermehrung,  in  gewissen  Fällen  auch  einer  unregelmäßigen  Zusammenballung 
der  Tigroidelemente. 

Die  Inaktivität,  resp.  eine  stärkere  Erniüduüg  der  Nervenzelle  hat 
zwar,  wenigstens  zu  Anfang,  ebenfalls  eine  Aufblähung  des  Protoplasmas 
zur  Folge,  auch  zeigt  sich  eine  Ortsveränderung  des  Kernes,  dagegen 
verrät  letzterer  eine  leichte  Voluinsreduktion,  er  wird  zackig,  färbt  sich 
dunkel,  und  die  Granula  des  Protoplasmaleibes  gehen  partiell  oder  ganz 
zugrunde,  sie  können  zu  staubförmigen  Gebilden  zerfallen,  so  daß  das 
tigroide  Aussehen  der  Nervenzelle  verloren  ginge  (Fig.  154). 

Ähnlich  wie  bei  der  Überreizung  und  bei  der  Inaktivität,  nur  in 
viel  mannigfaltigerer,  d.  h.  je  nach  der  Natur  des  Giftes  etwas  verschie- 
dener Weise,  verändert  sich  die  Struktiu'  der  Nervenzelle  unter  Ein- 
fluß von  Giften.  Nach  Nissl  und  Lugaro  soll  im  akuten  Stadium 
die  Giftwirkung  in  einer  fast  für  jedes  Gift  spezifischen  Weise 
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Fig.  156.  Feinste  Strukturveränderungen  von  Ganglienzellen  naeli  akuter  Phosplior- 
vergiftung;  nach  Nissl.    Die  Zelle  rechts  oben  ist  die  gesunde,  die  übrigen  sind 
durch  Phosphoreiuwirkung  vergiftet. 


Fig.  157.  Feinste  Strukturveränderungen  nach  akuter  Veratrinvergiftung;  nach  Nissl. 
Die  Zelle  rechts  unten  ist  gesund,  die  übrigen  sind  durch  Veratrin  vergiftet. 

strukturell  zum  Ausdruck  kommen,  so  daß  unter  Umständen  an  dem 
histologischen  Bilde  die  physiologische  Wirkungsweise  des  Giftes  erkannt 
werden  könne  (vgl.  Fig.  155 — 157);  doch  verwischen  sich  diese  spezi- 
fischen Wirkungen  bei  länger  fortgesetzter  Einwirkung  desselben 
Giftes  gänzlich  (Nissl,  Goldscheider  und  Flatau). 


Pathologische  Veränderungen  an  der  Ganglienzelle. 


377 


Aus  den  Mitteilungen  von  Nissl,  Lugaro,  Goldscheider  und 
Flatau  u.  A.  geht  hervor,  daß  die  akute  Arsen-  und  Sublimatvergiftung 
ein  ganz  anderes  Bild  liefern  als  die  Vergiftung  mit  Phosphor  oder  mit 
Chloroform  etc.,  doch  scheinen  bei  länger  fortgesetzter  Einwirkung 
desselben  Griftes  die  spezifischen  Eigentümlichkeiten  sich  zu 
verlieren,  so  daß  das  histologische  Bild  der  Nervenzellen  bei  chronischer 
Vergiftung,  gleichgültig  mit  welchen  Giften,  stets  die  nämliche  tigro-destruktive 
Veränderung  zeigt. 

Aber  auch  Hyperpyrese,  Inanition,  Zirkulationsabsperruug 
Autointoxikation  (Urämie,  Diabetes  etc.)  kurz,  fast  alle  Momente, 
welche  die  Funktionen  des  Zentralnervensystems  tiefer  schädigen, 
vermögen  Veränderungen  im  Sinne  der  Tigrolyse  hervorzubringen,  es 
geschieht  dies  indessen,  wie  bereits  früher  betont,  stets  nur  bei  einer 
relativ  kleinen  Gruppe  von  somatochromen  Nervenzellen.  Dabei 
sollen  jene  den  cytochemischen  Veränderungen  verfallenden  Zellen  keines- 
wegs in  gleicher  Weise  beeinflußt  werden. 

Hinsichtlich  der  näheren  Beziehungen  zwischen  der  Intensität  der 
funktionellen  Schädigung  (Lähmung,  Überreizung)  und  der  Art  der 
Strukturveränderung  in  der  Nervenzelle  ist  heute  ein  sicheres  Urteil 
noch  nicht  möglich;  jedenfalls  besteht  zwischen  dem  Grade  der  Funk- 
tionsstörung und  dem  Grade  der  morphologischen  Zellenveränderung 
keine  enge  Proportionalität.  Im  ganzen  ist  aber  dem  bisher  vorliegenden 
Material  zu  entnehmen,  daß  übermäßige  (auch  durch  Giftwirkung  ver- 
anlaßte)  Anspannung  der  Tätigkeit  der  Nervenzelle  (Eückwirkung, 
wie  sie  z.  B.  der  Initialwirkung  des  Alkohols,  des  Tetanusgiftes  etc. 
entspricht)  anfänglich  einen  Turgor  des  Protoplasmas,  Zunahme 
der  Tigroidelemente,  sowie  eine  Modifikation  in  der  Anordnung  der  letz- 
teren (Zusammenballung  teils  zu  Klümpchen,  teils  zu  Staub)  zur  Folge  hat, 
wogegen  rasch  einsetzende  Aufhebung  der  Tätigkeit  der  Zelle  mehr  durch 
rasche  Auflösung  der  Granula,  verbunden  mit  Wanderung  des  ebenfalls 
veränderten  Kernes  nach  der  Peripherie,  zum  Ausdruck  kommt.  Es  ist 
hierbei  indessen  zu  berücksichtigen,  daß  zwischen  Eeizung  und  Lähmung 
der  Nervenzelle  kein  Gegensatz  besteht  und  daß  beide  Schädigungsarten 
verwandte  Momente  in  sich  bergen.  Da  das  plötzliche  Außerfunktion- 
treten  der  Nervenzelle  initial  vielleicht  als  Eeiz  wirkt,  die  übermäßige 
Anspornung  zur  Tätigkeit  aber  die  Nervenzelle  schließlich  unerregbar 
macht,  und  da  der  Übergang  der  einen  Wirkungsweise  in  die  andere 
sprungweise  und  unter  Übergehung  der  verschiedenen  Zwischenphasen 
stattfinden  kann,  so  sind  bei  jeder  Art  der  Schädigung  Übergangsformen, 
die  durch  die  Natur  der  Wirkung  bedingt  werden,  möglich. 

Es  sind  aber  auch  Mitteilungen  gemacht  worden,  daß,  trotz  Vorhanden- 
sein von  intensiven  Strukturveränderungen,  die  Funktion  der  betroffenen 
Elemente  wenig  gestört  war  und  umgekehrt,  daß  die  Funktion  aufgehoben 
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war,  obwohl  die  Tigroidelemente  intakt  erschienen.  Da  es  sich  bei  den  nervösen 
Funktionen  meist  nicht  um  die  Tätigkeit  einzelner  besonders  charak- 
teristischer Gruppen  von  Nervenzellen,  sondern  stets  um  genossenschaft- 
liche Tätigkeit  mehrerer  ganz  verschiedener  Neuronensysteme 
handelt,  so  darf  aus  einer  Inkongruenz  zwischen  der  Form  der  Funktions- 
störung und  der  Art  von  Strukturveränderungen  an  der  Nervenzelle  noch 
nichts  gegen  einen  engeren  Znsammenhang  zwischen  beiden  geschlossen  werden, 
zumal  die  Verhältnisse  oft  so  liegen,  daß  die  nämliche  Nervenzelle  für  Eeize 
von  einer  gewissen  Faserart  aus  versagt,  für  Eeize  einer  anderen  Faserart 
sich  aber  noch  als  anspruchsfähig  erweist. 

Strukturveränderungen  in  den  Nervenzellen  nach  Konti- 
nuitätsunterbrechung von  Nervenfasern. 

In  ganz  ähnlicher,  nur  in  gesetzmäßigerer  Weise  als  nach  Ein- 
wirkung von  Giften,  sehen  wir  feinere  Strukturveränderungen  eintreten 
in  Nervenzellen,  denen  die  Zufuhr  oder  die  Abgabe  von  Erregungen 
durch  Abtrennung  der  ihnen  zugewiesenen  Nervenfasern  abge- 
schnitten wurde.  Es  handelt  sich  da  ebenfalls  teils  ura  Initial- 
erscheinungen von  tieferen  Strukturveränderungen,  teils  aber  um  relativ 
gutartige  Folgezustände.  Diese  Veränderungen  sind  zum  Teil  als  Ausdruck 
eines  Kampfes  der  Zelle  um  ihre  Existenz  aufzufassen,  der  bald 
mit  einem  Sieg,  bald  mit  einer  Niederlage,  resp.  Tod  der  Gan- 
glienzelle endigt.  Diese  Vorgänge die  mir  aus  eigener  Anschauung 
seit  langem  bekannt  sind,  lassen  sich  kurz  folgendermaßen  wiedergeben: 

Nach  Durchschneidung  eines  motorischen  Nerven,  eventuell  auch 
eines  anderen  zentralen  Faserbündels  beim  erwachsenen  Individuum 
erfahren  diejeuigen  Nervenzellen,  deren  direkte  Ausläufer  die  durch- 
trennten Fasern  darstellen  (also  z.  B.  nach  Kontinuitätsunterbrechung  der 
motorischen  Ti'igeminuswurzel  die  Nervenzellen  des  dieser  zugehörigen 
Kernes)  schon  nach  wenigen  Tagen  folgende  Veränderungen: 

Erste  Phase  (Reaktionsphase  von  Lugaro;  Fig.  154).  Die  Nerven- 
zelle nimmt  an  Volumen  relativ  zu,  sie  wird  etwas,  bis  auf  die  doppelte  Größe, 
aufgebläht;  die  Protoplasmafortsätze  verlieren  ihren  Turgor,  die  Konturen  der 
Zelle  werden  abgerundeter.  Die  Fibrillennetze  erfahren  ebenfalls  eine  gewisse 
strukturelle  Umwandlung,  die  Tigroidelemente  ballen  sich  zusammen  und  zer- 
fallen zu  feinsten  Körnchen,  zunächst  in  der  Umgebung  des  Kernes  (Lu- 
garo), bisweilen  auch  in  der  Peripherie  der  Zelle  (Chromatolyse),  so  daß 
an  den  betroffenen  Stellen  die  Methylenblaufärbuug  eine  homogene,  blassere 
wird  (mit  Karmin  verwaschen  blasse  Färbung).  Der  tigrolytische  Auflösungs- 
prozeß schreitet  oft  in  unregelmäßiger  Weise  nach  der  Peripherie  vorwärts. 

Zweite  Phase.  In  dieser  Phase  (die  mehrere  Wochen  bis  40  Tage 
andauern  kann)  bläht  sich  die  Zelle  stark,  die  Streifungen  schwinden,  die 
Tigroidelemente  zerfallen  zu  Staub,  der  Kern  wandert  ganz  nach  der  Peri- 
pherie, er  zeigt  eine  Verkleinerung,  wird  ovaler,  dunkler,  die  chromatische 
Substanz  wird  fadenartig. 


')  Auch  von  Marineseo,  Gehuehten,  Lugaro  u.  a.  studiert. 
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Dritte  Phase.  Die  Blähung  nimmt  langsam  ab;  und  nun  sind  zwei 
Möglichkeiten  vorhanden:  a)  die  Eückbildung  geht  weiter  bis  zur 
Degeneration  fSklerose).  Die  hier  auftretenden  Vorgänge  werden  später  zur 
Sprache  kommen,  oder  &j  die  Phase  der  Eestitution  hebt  an.  Die  Volums- 
steigerung hält  dann  noch  an;  die  Tigroidelemente  bilden  sich  aber  von 
neuem,  der  Kern  rückt  nach  dem  Zentrum,  wird  größer  und  schließlich  ist 
eine  Differenz  zwischen  den  normalen  Ganglienzellen  der  anderen  Seite  nicht 
mehr  zu  erkennen  (Eückbildung  der  Chromatolyse). 

Die  Initialstadien  der  primären,  durch  pathologische  Prozesse^) 
produzierten  Erkrankungen  der  Nervenzelle  können  sich  histologisch 
wohl  ebenso  mannigfaltig  äußern,  wie  nach  akuter  Einwirkung  von 
Giften  2),  das  Terminalstadium  bildet  aber  wohl  stets  —  vorausgesetzt, 
daß  keine  Wiederherstellung  erfolgt  —  der  Untergang  der  Zelle, 
entweder  in  Gestalt  einer  Totaldegeneration  (strukturloses  Klümpchen) 
oder  der  einer  chronischen  Atrophie.  Als  Folge  von  pathologischen 
Einwirkungen  auf  die  Nervensubstanz  (sei  es  durch  Zirkulationsabsperrung, 
sei  es  durch  direkte  toxische,  thermische  oder  mechanische  Schädlich- 
keiten) lassen  sich  an  der  Ganglienzelle  —  wenn  man  von  den  feinsten 
Initialstörungen  vom  Charakter  der  Umwandlung  des  Protoplasmaleibes 
absieht  —  folgende  Hauptformen,  resp.  Stufen  von  Strukturveränderungen 
unterscheiden : 

1.  Homogene  Schwellung  der  Nervenzelle. 

2.  Tigrolyse  mit  Wanderung  des  Kernes  nach  der  Peripherie. 

3.  Vacuoläre  Eückbildung. 

4.  Körniger  Zerfall. 

5.  Sklerotische  Degeneration. 

6.  Totalnekrose  (strukturloses  Klümpchen,  ausgelaugte  Zelle  nach 
Friedmann). 

1.  Die  homogene  Schwellung  repräsentiert  eine  erste  akute  Er- 
krankungsstnfe.  In  den  ersten  Anfängen  ist  sie  (nach  Friedmann)  charak- 
terisiert durch  eine  abgerundete  Form  der  Zelle  und  eine  eventuell  gewaltige 
Volumszunahme  (bis  auf  das  Doppelte  des  Normalen)  und  dann  durch  stufen- 
weise erfolgende  Umwandlung  der  Tigroidelemente  (und  wohl  auch  der  Fi- 
brillengitter)  bis  zur  staubförmigen  Auflösung  letzterer  zunächst  im  Zellen- 
zentrum, die  noch  in  der  Peripherie  der  Nervenzelle  fortschreitet.  Der  Kern 
nebst  Kernkörperchen  rückt,  ohne  sich  im  übrigen  nennenswert  zu  verändern, 
etwas  gegen  die  Peripherie  ab  (Fig.  158). 

2.  Die  Tigrolyse  mit  ganz  exzentrisch  liegendem  Kern  entspricht  einer  fort- 
geschrittenen Stufe  der  homogenen  Schwellung,  in  welcher  die  Nervenzelle 
ihr  ursprüngliches  Volumen  zwar  wieder  erreicht,  aber  eine  weitere  patho- 
logische Umwandlung  dea  Protoplasmaleibes  (Totalschwund  der  Tigroidelemente 
mit  verwaschener  Struktur  des  Protoplasmas)  erfahren  hat.  Die  protoplasma- 
tischen Fortsätze  sind  meist  gespannt,  aufgebläht  und  varikös  (moniliformer 

')  Encephalitis,  Embolie  etc. 

-)  Vgl.  die  Vorsehiedenartigkeit  der  Strukturveränderungen  im  Protoplasma- 
körper  der  Nervenzelle  bei  Vergiftungen,  S.  375  u.  376. 
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Zustand  v.  Demoor)  der  Kern  wird  klein,  präsentiert  sich  undeutlich  und 
rückt  ganz  nach  der  Peripherie  vor  (Fig.  159). 

3.  Bei  der  vacuolären  Eückbildung  zeigen  sich  in  der  Nervenzelle 
inselförmige  Partien  mit  Verflüssigung  des  Protoplasmas,  resp.  Ersatz  durch 
amyloide  Massen  (oft  mehrere  Spalträume),  wobei  auch  der  übrige  Zelleib 
feinere  Strukturveränderungen   zeigt.   Die  Umgebung   der  Vacuole  ist  ge- 


Fig.  158.  Fig.  159. 

Nervenzellen  im  Zustande  der  Umwandlung  des  Zellprotoplasmas  (erstes  Stadium  der 

Degeneration,  homogene  Schwellung  nach  Friedmann). 
Fig.  158.  Anfangsstadium.  Fig.  159.  Vorgerückteres  Stadium,  k  Zellenkern,  Kern- 
körperclien.  gr  Granula  (Tigroidelemente).  p  Protoplasmatische  Fortsätze,  x  Umwand- 
lung und  Seh  wund  der  Tigroidelemente.    Nach  Fried  mann. 


schrumpft,  die  Oberfläche  der  Zelle  wird  eingekerbt ;  die  protoplasmatischen 
Fortsätze  werden  dünner  und  verlaufen  geschlängelt  auch  verlieren  sie  ihre 
Eeiserchen  und  Knospen. 

4.  Der  körnige  (auch  pigmentöse)  Zerfall  entspricht  gewöhnlich  einem 
akuten  Prozeß,  der  sich  an  eine  Zirkulationsabsperrung  anschließt. 

Die  Zellsubstanz  erscheint  hier  in  eine  blasse,  eventuell  auch  stärker 
hervortretende,  körnige  Masse  umgewandelt;  nun- 
mehr sind  die  Protoplasmaausläufer  abgebröckelt, 
der  Kern  häufig  nicht  aufzufinden  (bis  zur  Un- 
kenntlichkeit verändert).  Zwischen  dieser  und  der 
zweiten  Form  finden  alle  möglichen  Übergänge  statt. 

5.  Die  sklerotische  Degeneration  (Fig.  160) 
besteht  in  einer  eigentlichen  Austrocknung  und 
Schrumpfung  des  Zellenleibes  und  dessen  Fortsätze; 
das  Protoplasma  läßt  von  einer  Struktur  kaum 
mehr  etwas  erkennen;  der  Kern  wird  länglieh, 
homogen,  färbt  sich  etwas  dunkler  als  das  Proto- 
plasma. 

6.  Die  Totalnekrose  (helle,  lichte,  ausgelaugte 
Zelle  von  Friedmann)  stellt  das  Terminalstadium 
des  degenerativen  Prozesses  dar  und  kann  je  nach 


Fig.  160.  Sklerotische  Zelle. 
Schrumpfung  des  Zellen- 
leibes und  der  protoplasma- 
tischen Fortsätze.  Schrump- 
fung des  Kernes  {k).  Nach 
Priedmann. 
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Wahl  der  Tinktionsmittel  ein  verschiedenes  histologisches  Bild  liefern.  Vor 
allem  fällt  die  gewaltige  Volumsreduktion  und  das  Fehlen  der  Protoplasma- 
fortsätze auf.  Das  Protoplasma  ist  total  geschrumpft,  der  chromatischen  Sub- 
stanzen völlig  beraubt,  es  färbt  sieh  ganz  homogen  (nach  Nissl  hell;  mit 
Karmin  tiefdunkel).  Kern  und  Protoplasmaleib  stellen  im  wesentlichen  ein 
strukturloses,  oft  das  Licht  stark  brechendes  Klümpchen  dar,  das  eventuell 
mit  Detritus  verwechselt  werden  kann. 

Am  häufigsten  ist  im  Gehirn  jedenfalls  die  sklerotische  Degenera- 
tion zu  beobachten.  Ferner  spielt  hier  die  Pigmentdegeneration  eine  wichtige 
Eolle;  sie  besteht  darin,  daß  die  Ganglienzelle  eine  beträchtliche  Volums- 
einbuße erleidet  und  ihre  Fortsätze  größtenteils  verliert,  und  daß  ihr  Proto- 
plasmaleib zum  großen  Teil  verwandelt  wird  in  körniges  Pigment;  dabei  geht 
der  Kern  zugrunde.  Solche  Formen  von  Entartung  finden  sich  nicht  selten 
in  motorischen  Nervenkernen  (Hypoglossus,  Vagus,  Oculomotoriuskern).  Bis- 
weilen zeigen  sich  pigmentdegenerierte  Zellen  und  andere  Entartungsformen 
nebeneinander. 

Welche  Entartungsstufen  der  Totalnekrose  vorausgehen,  dies  variiert  je 
nach  der  Natur  des  pathologischen  Prozesses.  Der  Zellkern  wird  bald  nach 
dem  Auftreten  der  ersten  Veränderungen  im  Protoplasma  ebenfalls  krankhaft 
umgewandelt.  Zuerst  seheint  er  bei  Verflüssigung  und  Eetraktion  der  Um- 
gebung im  leeren  Eaume  zu  liegen,  dann  zerfällt  in  ihm  selber  sowohl  die 
Kernmembran  als  die  Chromatinhülle,  und  an  Stelle  des  Chromatingerüstes 
treten  klumpige  (oft  grob  gekörnte)  Massen  und  Stränge.  Bei  leichten  Ent- 
artungsgraden braucht  der  Kern  keine  nennenswerten  Veränderungen  zu  zeigen. 
Je  mehr  aber  das  Protoplasma  sich  verändert,  um  so  mehr  schrumpft  der 
Kern.  Das  Endstadium  kann  sich  verschieden  gestalten.  Bald  sieht  man  die 
Zelle  umgewandelt  in  ein  ganz  strukturloses,  das  Licht  stark  brechendes 
Klümpchen,  bald  sieht  man  noch  Formen,  in  denen  sowohl  Kern  als  Kern- 
körperchen  in  dem  zu  völlig  homogener  Masse  umgewandelten  Protoplasma  noch 
zu  erkennen  sind,  aber  eine  ovale  und  gezackte  Kontur  verraten;  die  Proto- 
plasmafortsätze sind  dann  in  dünne,  geschlängelte  Fädehen  verwandelt  oder 
fehlen  ganz.  Endlich  sieht  man  Bildungen,  in  denen  Kern  und  Leib  der  Zelle 
gleichmäßig  reduziert  sind,  der  Kern  aber  von  ziemlich  normalem  Aussehen 
ist.  Beide  sind  hinsichtlich  der  Tinktionsfähigkeit  insofern  verändert,  als  sie 
Karmin  nur  schwach  annehmen  (namentlich  der  Kern)  und  so  auffallend  blaß 
erscheinen. 

Die  sogenannten  Vacu olen  und  andere  Spaltbildongen  in  den  Nerven- 
zellen sind  mit  Vorsicht  aufzunehmen;  manches,  was  als  Vacuolen  in  den 
Ganglienzellen  beschrieben  wurde,  gehört  sicher  zu  Kunstprodukten,  die  mit  der 
Härtungsweise  im  Zusammenhange  stehen.  Es  unterliegt  keinem  Zweifel,  daß 
man  unter  Umständen,  je  nach  vorausgehender  Behandlung  der  Präparate, 
Vacuolen  auch  in  gesunden  Nervenzellen  antreffen  kann.  Welche  Momente 
die  Bildung  von  Vacuolen  bedingen,  ist  noch  nicht  klar:  naheliegend  ist  es, 
anzunehmen,  daß  partielle  Schrumpfungen  des  Zelleibes  Verflüssigung  in  der 
Umgebung  bewirken  können,  resp.  daß  Aufnahme  von  Flüssigkeiten  in  die 
Spalten  aus  der  Umgebung  postmortal  erfolgen  kann.  Dasselbe  kann  unter 
Umständen  auch  postmortal  durch  die  Härtung  (namentlich  in  Müll  er  scher 
Flüssigkeit)  hervorgerufen  wei'den. 

Wenn  man  schon  an  der  Existenz  von  mit  Flüssigkeit  gefüllten  Hohl- 
räumen in  der  Zelle  intra  vitam  nicht  zweifeln  darf,  so  tut  man  gut,  mit 
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der  Deutung  von  Vacuolen  als  Krankheitsursache  vorsichtig  zu  sein.  So 
ist  z.  B.  m.  E.  zu  bezweifeln,  ob  die  von  Nerlich^'^*  bei  Tetanus  beobachteten 
Vaeuolenbildungen  im  motorischen  Trigeminus-  und  Facialiskern  mit  den  bei 
dieser  Krankheit  auftretenden  stürmischen  Krampferscheinungen  wirklich  etwas 
zu  tun  haben,  wie  es  N.  annimmt;  es  können  jedenfalls  die  intensivsten 
Krämpfe  beim  Kopftetanus  bestehen,  ohne  daß  Vacuolen  in  jenen  Nervenzellen 
sich  nachweisen  lassen.  Dagegen  finden  sich  um  vacuolisierte,  überhaupt 
um  akut  veränderte  Nervenzellen  häufig  Leucoeyten  u.  dgl.  angehäuft. 

Eine  weitere  Form  von  Untergang  von  Granglienzellen  ist  die  Ver- 
kalkung. Dieselbe  kommt  namentlich  in  der  Umgebung  von  alten  Erweiehuugs- 
herden  und  Blutungen,  besonders  gern  nach  Schädelverletzungen  vor.  Bis- 
weilen sieht  man  solche  verkalkte  Granglienzellen  als  einzigen  organisierten 
Inhalt  in  gänzlich  erweichtem  Stroma  der  Hirnrinde.  An  solchen  Zellen  sind 
meistens  noch  die  protoplasmatischen  Fortsätze  als  starre  Zacken  zu  erkennen ; 
auch  ist  bisweilen  der  Kern  noch  sichtbar.  Durch  Zusatz  von  Salzsäure  bilden 
sich  Bläschen  von  Kohlensäure;  dadurch  werden  die  Zellen  entkalkt  und  ver- 
lieren ihre  dunkle  Färbung. 

Außer  den  im  vorstehenden  erwähnten  Erkrankungsformen  der  Graaglien- 
zelle  ist  noch  die  einfache  Atrophie  als  besondere  Form  aufzustellen. 
Eine  solche  wurde  zwar  von  Friedmann,  Nissl  u.  a.  in  Abrede  gestellt 
und  ähnliche  Bildungen  als  frühe  Stufen  degenerativer  Prozesse  gedeutet. 
Bei  sorgfältigen  Prüfungen  und  Vergleichen  von  Präparaten  aus  einem  größeren 
und  namentlich  alte  Läsionen  einschließenden  pathologischen  Material  kann  man 
sich  aber  leicht  überzeugen,  daß  die  Form  der  einfachen  Atrophie  der  Granglien- 
zelle nicht  so  selten  vorkommt.  Eine  solche  einfache  Atrophie  ist  charakteri- 
siert durch  eine  gleichmäßige  Volumsverminderung  (»Zwergform«)  der  Zelle, 
durch  einen  teilweisen  Sehwund  des  Ohromatingerüstes  des  Kernes,  sowie 
durch  eine  gewisse  Schmächtigkeit  der  protoplasmatischen  Fortsätze  und  auch 
des  Nervenfortsatzes. 

Mitosen  in  Ganglienzellen  des  fertig  entwickelten  Gehirns  wurden  bisher 
mit  Sicherheit  nicht  nachgewiesen.  Ob  eine  Ganglienzelle  während  des  Lebens 
funktioniert  hat  oder  nicht,  kann  man  ihr  nach  dem  Tode  nicht  unter  allen 
Umständen  ansehen. 

Alle  die  hier  geschilderten  Entartungsformen  der  Ganglienzellen,  die 
möglicherweise  sämtlich  auf  bestimmte  Stufen  des  nämlichen  pathologischen 
Prozesses  zurückzuführen  sind,  wurden  bisher  nur  an  größeren  Nerven- 
zellen (Zellen  erster  Kategorie  oder  somatochrome  Zellen  nach  Nissl)  bei 
Mensch  und  Tier  beobachtet.  Über  die  Veränderungen  an  den  kleineren 
Elementen,  die  sich  ja  überhaupt  häufig  von  den  Gliazellen  nur  schwer 
unterscheiden  lassen,  wissen  wir  noch  recht  wenig. 

Die  pathologischen  Prozesse  an  der  Ganglienzelle  entstehen  oft  ganz 
selbständig,  d.  h.  ohne  Mitwirkung  der  Gefäße,  und  führen  allmählich  zur  Zell- 
nekrose  (Tabes,  Kernschwund);  die  Zellen  sehen  dabei  anfangs  einfach  atrophiert 
aus  und  verwandeln  sich  später  in  strukturlose  Schollen.  Gewöhnlich  sind 
aber  die  Veränderungen  an  der  Zelle  indirekte,  d.  h.  eine  Folge  eines  mecha- 
nischen Druckes,  einer  Zirkulationsabsperrung,  von  Entzündungen  in  der  Um- 
gebung, einer  traumatischen  Verletzung  etc.  Solche  indirekt  entstandene  Zellen- 
veränderungen sind  bisweilen  einer  Wiederherstellung  fähig,  vorausgesetzt, 
daß  die  beeinträchtigende  Ursache  zu  wirken  aufhört  oder  daß  die  kom- 
primierte Hirnpartie  ausweichen  kann  (z.  B.  bei  Tumoren). 
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Die  Verändernngen  an  der  Nervenfaser  beruhen  fast  immer  auf  ganz 
ähnlichen  krankhaften  Vorgängen,  nämlich  auf  körnigen  Zerfall  und  Eesorp- 
tion  der  Markscheide,  Quellung  und  Atrophie  des  Aehsenzylinders  etc.  in  allen 
Abstufungen;  diese  Vorgänge  halten  mit  den  Gewebsveränderungen  in  der 
Zelle  ziemlich  gleichen  Schritt.    Die  verschiedenen  Stadien  der  regressiven 
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Fig.  161.  Schnittpräparat  aus  dem  sekun- 
där degenerierten  Pulvinar  eines  Hundes, 
dem  im  erwachsenen  Zustande  beide  Seh- 
sphären abgetragen  wurden.  Tod  nach 
sechs  Monaten.  SOOfache  Vergrößerung. 
a  Spinnenzelien.  b  Gewueherte  Gliakerne. 
c  Gefäßehen,  d  Degenerierte  Ganglien- 
zellen, i  Grundsubstanz,  bereits  etwas 
derbfaserig. 


Fig.  162.  Schnittpräparat  aus  dem  Pul- 
vinar eines  gesunden  erwachsenen  Hundes 
(die  nämliche  Stelle  wie  in  Fig.  161). 
a  Normale  Ganglienzellen,  «j  Normale 
blasige  Ganglienzeüe  mit  sogenanntem  peri- 
cellulärem  Kaum,  h  Gliazelle.  c  Gefäßchen. 
g  Quergetroffene  Nervenfasern.  *  Grund- 
substanz.   SOOfache  Vergrößerung. 


Metamorphose  werden  in  dem  Kapitel  über 
die  sekundären  Degenerationen  eingehender 
besprochen  werden. 

b)  Neuroglia. 

Nach  den  ausgedehnten  Untersuchungen 
von  Weigert  unterliegt  es  wohl  keinem 
Zweifel,  daß  die  Neuroglia  eine  eigentliche 
Stützsubstanz,  d.  h.  eine  nicht  nervöse  Inter- 
cellularsubstanz  ist  und  beim  erwachsenen 
Individuum,  losgelöst  von  den  Gliazellen, 
existieren  kann.  Ihre  Aufgabe  besteht  darin, 
den  Raum  zwischen  den  nervösen  Elementen 
auszufüllen  und  auch  den  Gefäßen  eine  gewisse 
Stütze  zu  verleihen  (Weigert).  Die  raumaus- 
füllende Bedeutung  der  Glia  ergibt  sich  am 
besten  aus  experimentellen  Beobachtungen. 
Werden  nämlich  experimentell  Abschnitte 
der  Hirnsubstanz,  gleichgültig  wo,  aus  dem 
Zusammenhange  mit  der  Umgebung  gerissen 
und  so  künstliche  Lücken  erzeugt,  so  füllen 
sich  die  Lücken  allmählich  mit  Gliagewebe 
aus.  Ähnliches  zeigt  sich  nach  pathologi- 
schen, mit  Untergang  von  Nervengewebe 
einhergehenden      Läsionen  (Erweichung, 


Fig.  163.  Schnittpräparat  aus  dem 
sekundär  degenerierten  Pulvinar 
(dieselbe  Stelle  wie  in  den  Fig.  161 
und  162)  eines  Hundes  mit  zwei 
Jahre  altem  Defekt  beider  Hinter- 
hauptslappen. Totale  sekundäre 
Degeneration  der  Nervenzellen: 
das  Gewebe  besteht  aus  zerklüfteter 
derbfaserigen  Glia  und  gewucherten 
Gliakernen.  Spinnenzellen  fehlen 
fast  gänzlich,  a  Kleine  Spinnen- 
zelle, h  Gewucherte  Gliakerne. 
c  Gefäßchen,  sklerotisch,  d  Zu 
strukturlosen  Schollen  geschrumpfte 
Ganglienzellen.  /  Zerfallene  Grund- 
substanz.   SOOfache  Vergrößerung. 
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Blutung  u.  dgl.J.  Hand  in  Hand  mit  dem  Verschmekungsprozesse  in  den 
nervösen  Teilen  wuchert  die  Glia,  die  Lücken  ausfüllend.  Die  Bilder,  welche 
die  wuchernde  Glia  zeigt,  können  je  nach  dem  Alter  des  pathologischen  Pro- 
zesses verschieden  sein. 

Die  Proliferation  wird  durch  Bildung  von  Mitosen,  die  sich  schon 
kurze  Zeit  nach  der  primären  Läsion  zeigen,  eingeleitet.  Bald  zeigt  sich  eine 
Zunahme  der  Gliafasern,  die  zunächst  ein  feines  Geflechtwerk  (mit  relativ 
wenigen  eingebetteten  Gliazellen)  bilden.  Die  Hirnnarbe  besteht  ausschließlich 
aus  Gliagewebe.  Später  stellen  sich  in  der  jungen  Narbe  spinnenförmige 
Zellenbildungen  (Fig.  161,  d)  von  verschiedener  Größe  ein,  wobei  die  Fäden 
der  Glia  eine  derbere  Gestalt  annehmen.  Die  Jastro witzschen  Spinnenzellen 
(  Fig.  161,  (i)  sind  charakterisiert  durch  einen,  bisweilen  auch  durch  einige  Glia- 
kerne,  aus  denen  scharfe  Fortsätze  nach  allen  Richtungen  heraustreten,  wodurch 
eine  Spinnenform  zustande  kommt.  Zwischen  dem  Kern  und  der  Ansatzstelle 
der  Fortsätze  zeigt  sich  nicht  selten  derbes,  homogenes  Protoplasma,  das  mit 
Fibrin  eine  gewisse  Ähnlichkeit  besitzt.  Dies  hat  Veranlassung  gegeben  zur 
Annahme,  daß  manche  Spinnenzellen  nichts  anderes  sind  als  Fibrinkoagula, 
in  denen  Gliakerne  eingebettet  sind,  und  an  die  sich  Gliafasern  anlöten 
(Magnan  und  Mierzejewsky).  Jedenfalls  sind  die  Spinnenzellen,  die  sehr 
variable  Formen  aufweisen,  junge  Bildungen.  In  alten  Narben  wiegen  in 
der  Eegel  die  Gliakerne  vor;  das  Faserwerk  der  Glia  gewinnt  hier  einen 
derb  fibrillären  Charakter  und  zeigt  vermehrte  Konsistenz  (Fig.  163). 

Bei  allen  möglichen  Formen  von  Untergang  nervöser  Substanz  findet 
sieh  gleichzeitig  mit  der  Wucherung  des  Gliafaserwerkes,  aber  von  diesem 
unabhängig,  eine  Vermehrung  der  Gliakerne  und  Ansammlung  von  Wander- 
zellen. Bisweilen  gelingt  es  auch  in  alten  Herden  Mitosen  in  den  Gliazellen 
nachzuweisen.  Eine  primäre  Gliawucherung  ist  noch  nicht  sicher  erwiesen; 
bei  der  Proliferation  von  Gliaelementen  geht  nicht  selten  der  Prozeß  über  das 
eigentliche  Ziel,  die  Lücken  auszufüllen,  weit  hinaus  und  nimmt  einen  aktiven 
Charakter  an.  Möglieherweise  rufen  irritative  Prozesse  auch  eine  primäre 
Gliawucherung  hervor,  besonders  dann,  wenn  es  zur  Bildung  von  sklerotischen 
Herden  kommen  soll.  Die  Ursache  von  Wucherungen  dieser  Art  ist  noch 
ganz  dunkel. 

c)  Gefäße.  Im  Gehirn  kommen  Gefäßerkrankungen  sehr  verschiedener 
Art  vor.  Sie  können  sowohl  die  Kapillaren  und  die  Venen  als  namentlich 
die  Arterien  befallen.  Man  beobachtet  fettige  Entartung  der  Gefäßwand,  ferner 
hyaline  Degeneration  der  Gefäße,  sodann  sklerotische  und  syphilitische  Ver- 
änderungen, welche  die  verschiedenen  Gefäßhäute,  namentlich  aber  die  Media 
ergreifen.  Von  einer  ausführlicheren  Aufzählung  der  verschiedenen  Verände- 
rungen an  den  Gefäßen  kann  hier  Umgang  genommen  werden,  da  sie  in 
den  Abschnitten  über  Blutung  und  Erweichung  einer  eingehenden  Erörterung 
unterzogen  werden. 

Sekundäre  Degenerationen. 

Ein  richtiges  Verständnis  der  durch  Herdläsionen  veranlaßten  Inner- 
vationsstörungen  ist  nicht  möglich,  ohne  daß  man  das  weitere  Schicksal 
und  speziell  die  sekundären  Umwandlungen  der  aus  ihrem  Zusammen- 
hange gerissenen  Fasern  und  Nervenzellen  in  Rechnung  zieht. 
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Jede  Massenunterbrechung  von  Nervenfasern,  ja  jede  nur  mecha- 
nische, umfangreiche  Beschädigung  der  Hirnsubstanz  überhaupt,  ist  ge- 
folgt von  struliturellen,  den  Charakter  einer  Rückbildung  tragen- 
den Veränderungen  an  den  lädierten  Fasern,  und  unter  Umständen  auch 
in  den  diesen  zugehörigen  Nervenzellen.  Diese  Veränderungen  entvpickeln 
sich  stufenweise,  in  einer  Eeihe  von  Phasen,  deren  Ablaufszeit,  je  nach 
näherer  Art  der  beteiligten  Elemente,  variieren  kann;  sie  schließen  aber 
gewöhnhch  entweder  mit  einem  Totaluntergang  der  ergriffenen 
Neurone,  resp.  der  abgetrennten  Segmente  der  letzteren,  oder  mit  einer 
völligen  Wiederherstellung  ab.  Chronisches  Verharren  der  nervösen 
Elemente  auf  einer  Zwischenstufe  der  Rückbildung,  kommt  nach  rein 
mechanischer  Kontinuitätsunterbrechung  äußerst  selten  vor,  wohl  aber 
bei  pathologischen  Prozessen. 

Die  ganze  Serie  der  feineren  und  gröberen  histo-pathologischen 
Vorgänge,  die  sich  an  den  primär  unterbrochenen  nervösen  Elementen, 
resp.  in  den  von  der  primären  Läsionsstelle  entfernt  liegenden  Abschnitten 
dieser  abspielt,  kann  man  als  sekundäre,  regressive  Umwandlung, 
und,  sofern  der  Prozeß  mit  einem  dauernden  Defekt  der  Elemente  endigt,  als 
sekundäre  Degeneration,  resp.  sekundäre  Atrophie  bezeichnen.')  An 
die  sekundäre  regressive  Umwandlung,  resp.  an  die  sekundäre  Degeneration 
knüpfen  sich  weitere  reaktive  Prozesse  in  der  Stützsubstanz  (Gliawucherung, 
später  Gliaschrumpfung  und  -zerfall),  denen  ein  reparatorischer,  Lücken 
ausfüllender  Charakter  zukommt.  Diese- Prozesse  präsentieren  sich  eben- 
falls in  ihren  einzelnen  Phasen  histologisch  in  verschiedener  Weise. 

Von  den  sekundären,  regressiven  Umwandlungen  werden  nicht  nur 
myelinisierte  Fasern  und  mit  allen  Eigenschaften  einer  vollen  Reife  aus- 

')  Die  Lehre  von  den  sekundären  Degenerationen  liat  in  letzter  Zeit  wesentlielie 
Erweiterungen  erfahren.  Türek  hat  zuerst  festgestellt,  daß  alte  Kontinuitätsunter- 
brechungen in  der  inneren  Kapsel  von  absteigenden,  durch  die  Nervenfaser  fort- 
geleiteten degenerativen  Veränderungen  in  der  Pyramidenbahn  gefolgt  sind,  ferner  daß 
Querdurehtrennungen  des  Rückenmarkes  aufsteigende  Entartungen  in  den  Göll  sehen 
Strängen  und  absteigende  in  dem  Seitenstrange  nach  sieh  ziehen.  Diese  Tatsachen  wurden 
im  wesentlichen  von  allen  späteren  Autoren  bestätigt  und  teilweise  erweitert.  Lange  Zeit 
faßte  man  die  sekundäre  Degeneration  als  eine  Eigentümlichkeit  besonderer  Bahnen 
(z.  B.  der  Pyramidenbahn)  auf;  erst  in  den  letzten  Jahren  hat  sieh,  dank  den  Untei'- 
suehungsergebnissen  der  v.  Gudden sehen  Schule,  die  Meinung  allgemein  Bahn  ge- 
brochen, daß  die  Fähigkeit,  der  sekundären  Degeneration  zu  verfallen,  eine  allgemeine 
Eigenschaft  der  Nervenfaser  ist  (v.  Gudden,  Forel,  V.  Monakow).  Die  pathologi- 
schen Untersuchungen  am  Mensehen  haben  gezeigt,  daß  in  dem  Verhalten  der  Bahnen 
zwischen  Tier  und  Mensch  kein  Unterschied  besteht.  Als  wichtigste  Bereicherung  der 
Lehre  von  den  sekundären  Degenerationen  ist  die  erst  in  den  letzten  Jahren  festgestellte 
Tatsache,  daß  auch  Ganglienzellen  nach  Unterbrechung  ihres  Achsen- 
zylinders sekundär  entarten  können,  resp.  müssen,  und  zwar  durch  direkte 
Fortleitung  der  Degeneration  von  der  Nervenfaser  auf  die  Nervenzelle. 

Monakow,  Gehirnpathologie.  2.  Aufl.  25 
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!•  gestattete  Nervenzellen,  sondern  auch  Neuronen  mit  nicht  völlig  ab- 

i!  geschlossener  Entwicklung  befallen.  Bei  jungen  Kindern,  bei  Föten 

I  gegen  Ende  der  Gravidität  laufen  die  regressiven  Prozesse,  ähnlich  wie 

bei  neugeboren  operierten  Tieren,  in  etwas  rascherer  Zeitfolge,  im  übrigen 
aber  in  einer  von  den  Verhältnissen  beim  Erwachsenen  prinzipiell  nicht 
jl  verschiedenen  Weise  ab.    Auf  der  Entwicklungsstufe  der  Neuroblasten- 

bildung   und   in  noch   früheren  Differenzierungsstadien   sind  dagegen 
'  sekundäre  Degenerationen  des  zentralen  Faserendes  oder  der  in  der  Aus- 

bildung begriffenen  Nervenzelle  nicht  bekannt.    Die  ihrer  peripheren 
:  Stümpfe  verlustig  gegangenen  Neuroblasten  zeigen,  wie  es  von  gewissen 

i  Mißbildungen  (Diastasen  und  Schleifenbildungen  an  verschiedenen  Ab- 

schnitten des  MeduUarrohres)  bekannt  ist,  neue  Sprossungen.  Jedenfalls 
treten  solche  Gebilde  eher  in  alle  möglichen  paradoxen  Verbindungen 
ein,  als  daß  sie  rückbildenden  Prozessen  verfallen. 
'  So  reich  unsere  heutigen  Erfahrungen  über  die  sekundär- degenera- 

tiven Veränderungen  im  Zentralnervensystem  im  Allgemeinen  auch  sind, 
so  haben  die  bisherigen  Resultate  noch  nicht  die  Eeife  und  feste  Gestalt 
'  erlangt,  daß  es  uns  möglich  wäre,  die  ganze  Lehre  von  den  verschiedenen 

Formen  der  sekundären  Umwandlung  durch  ein  klares  Gesetz  aus- 
zudrücken. 

Das  von  Waller  vor  zirka  fünfzig  Jahren  aufgestellte  Gesetz, 
welches  aus  den  Erfahrungen  über  die  sekundären  Entartungen  nach 
Kontinuitätsunterbrechungen  der  spinalen  Wurzeln  und  Nerven  abgeleitet 
wurde,  lautet  bekanntlich:  Nach  Durchschneidung  eines  motorischen 
Nerven  und  der  vorderen  spinalen  Wurzeln  entartet  sekundär  nur  der 
peripher  vom  Zentrum  abgetrennte  Stumpf,  nach  Durchschneidung 
der  sensiblen  Wurzeln  eines  Spinalnerven  (Läsion  zwischen  Spinal- 
ganglion und  Rückenmark)  dagegen  das  zentrale  Ende,  weit  in  die 
Hinterstränge  und  bis  in  die  Kerne  der  Hinterstränge  hinein,  während 
das  periphere,  mit  den  Ganglien  in  Zusammenhang  bleibende  Ende 
sowie  der  sensible  periphere  Nerv  gänzlich  unversehrt  bleiben. 

Dieses  für  die  cerebro-spinalen  Nerven  auch  heute  noch  im 
großen  und  ganzen  zutreffende  Gesetz  hat  sich  inzwischen  für  die  kom- 
plizierten architektonischen  Verhältnisse  im  Zentralnervensystem  als 
zu  eng  erwiesen  und  bedarf  verschiedener  Erweiterungen  und  Modifikationen, 
doch  ist  auch  heutzutage  noch  für  das  Zentralnervensystem  nicht  zu  be- 
zweifeln, daß  diejenigen  Bündel,  deren  Ursprungselemente  distal  (peri- 
pher) liegen,  in  erster  Linie  in  aufsteigender,  d.  h.  dem  Cortex  zu- 
gekehrter Richtung,  und  diejenigen,  deren  Ursprungselemente  proximal 
(zentral)  liegen,  in  spinaler  (absteigender)  Richtung  sekundär  degene- 
rieren. M.  a.  W.,  die  eigentliche,  zur  Totalnekrose  der  Elemente  führende 
sekundäre    Degeneration    fällt    gewöhnlich    mit    der  physiologischen 
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Leitungsrichtung  zusammen  und  charakterisiert  sich  somit  als  eine 
cellulofugale. 

Nun  gehört  es  aber  und  gerade  in  den  am  IforapHziertesten  ge- 
bauten Hirnteilen  zur  Regel,  daß  auch  die  mit  den  ürsprungszellen  in 
Verbindung  bleibenden  Enden  eines  durchtrennten  Faserzuges  und 
■die  ürsprungszellen  selbst  eine  Reihe  von  regressiven  pathologischen 
Veränderungen  erleiden.  Diese  letzteren  verlaufen  allerdings  nicht  so 
stürmisch  wie  an  den  peripheren  Enden,  auch  endigen  sie  häufig  nicht  deletär, 
doch  können  sie  unter  gewissen  Bedingungen  selbst  zur  Totalnekrose  der 
geschädigten  Elemente  führen.  Die  hier  in  Frage  stehenden  histo-pathologi- 
schen  Vorgänge  sind  verwickelter  Natur  und  lassen  sich  heute  in  ein- 
heitUcher  Weise  noch  nicht  erklären;  entsprechend  den  mannigfaltigen, 
regionär  verschiedenen  architektonischen  und  histologischen  Gliederungen 
■im  Gehirn  gestalten  sie  sich,  zumal  in  bezug  auf  ihren  definitiven 
Ausgang,  je  nach  Nebenumständen  (spezielle  Form  des  lädierten  Neurons, 
Abzweigungs-  und  Aufsplitterungsverhältnisse  des  Axons,  dessen  Aus- 
stattung mit  Kollateralen  etc.,  ferner  Zahl  der  unterbrochenen  Pasern) 
in  ganz  verschiedener  Weise. 

Der  sekundären  Totaldegeneration  im  engeren  Sinne  scheinen 
nur  Neurone  zu  verfallen,  die  mit  einer  markhaltigen  Nerven- 
faser ausgestattet  sind,  also  Neurone  vom  Typus  I  von  Golgi  oder 
Spielarten  von  diesem  Typus  (Neurone,  mit  zwei,  eventuell  T-förmig 
abgehenden,  wenn  auch  kurzen,  markhaltigen  Nervenfasern).  Neurone 
vom  zweiten  Golgi  sehen  Typus,  deren  Achsenzylinder  sich  bald  nach 
dem  Verlassen  der  Nervenzelle  in  zahlreiche  Kollaterale  auflöst,  und 
aus  denen  eigentliche  markhaltige  Nervenfasern  nicht  abgehen,  können 
m.  E.  einer  sekundären  Degeneration  nur  durch  Nebenumstände  (Kom- 
pression u.  dgl.)  verfallen.  Es  hängt  dies  jedenfalls  damit  zusammen, 
daß  eine  primäre,  mechanische  Kontinuitätsunterbrechung  des  ganzen 
sich  verästelnden  Axons  einer  Zelle  vom  Typus  II,  ohne  gleichzeitige 
ernste  Beschädigung  der  Nervenzelle  selbst,  und  dies  bei  mehreren 
zu  einem  Haufen  vereinigten  Nervenzellenexemplaren,  wohl  kaum  vor- 
kommen dürfte.  Zudem  gehen  ja  gerade  markhaltige  Nervenfasern, 
■deren  Läsion  für  die  Existenz  der  Nervenzelle  verhängnisvoll  werden 
könnte,  aus  Neuronen  vom  zweiten  Typus  gewöhnlich  nicht  hervor,  i) 

Immerhin  sind  auch  an  solchen  Elementen  vom  Typus  II  sekundäre, 
wenn  auch  nicht  direkt  fortgeleitete,  so  doch  atrophische  Veränderungen 
mitunter  zu  beobachten. 


')  Vielmehr  endigen  in  der  näelisten  Nähe  solcher  Elemente  lange  Nerven- 
fasern durch  Aufsplittening. 

25* 
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a)  Sekundäre  Veränderungen  am  peripheren  Ende  der  unter- 
brochenen Faser. 

Die  von  ihren  ürsprungszellen  abgetrennten  Nervenfasern  degene- 
rieren allem  Anscheine  nach,  genau  nach  dem  Vorbilde  der  primären, 
durch  mechanischen  Insult  oder  durch  Blutabsperrung  produzierten  Nerven- 
faserdegeneration; auch  hier  durchläuft  der  Prozeß  eine  Reihe  von  wohl 
charakterisierten  Phasen,  ehe  die  Nervenfaser  ganz  untergeht.  Der 
ganz  abgetrennte  periphere  Stumpf  geht  ausnahmslos  vollständig  zu- 
grunde; eine  Erholung  dieses  Stumpfes  ist  bei  der  zentralen  Nervenfaser 
unerwiesen. 

Die  feineren  histologischen  Veränderungen  in  der  degenerierenden  Nerven- 
faser sind  folgende:  Die  regressive  Metamorphose  setzt  sofort  nach  der  Läsion, 
und  zwar  wahrscheinlich  auf  der  ganzen  Linie  gleichzeitig  ein.  Sicher 
ist,  daß  schon  wenige  Stunden  nach  der  Durchtrennung  deutliche  Zeichen  des 
beginnenden  Zerfalles  bemerkbar  werden.  Der  ganze  Prozeß  vollzieht  sich 
allem  Anscheine  nach  um  so  rascher,  je  weiter  von  der  Zelle  entfernt  die 
Durchtrennung  stattfand. 

Zunächst  quillt  die  Markscheide  auf;  sie  zerfällt  bald  in  kleine  und 
größere  Schollen,  die  sich  in-  und  übereinander  schieben  und  dadurch  der  Faser 
ein  variköses  Aussehen  geben  (Fig.  164).  Dabei  zeigt  sieh  eine  Fettumwandlung, 
weshalb  die  degenerierte  Faser  sich  mit  Überosmiumsäure  (Marchi-Färbung) 
schwarz  färbt.  Zirka  10 — 14  Tage  nach  der  Durehtrennung  der  Nervenfaser 
lösen  sich  die  degenerierten  Schollen,  unter  weiterer  Zerbröeklung  in  kleine 
Stückchen  verschiedener  Größe,  von  der  Nervenfaser  ab;  in  den  Interstitien 
zerfallen  sie  weiter  in  kleinere  Fettröpfchen,  welche  von  den  Wanderzellen 
aufgefangen  und  wegtransportiert  werden  (Körnchenzellen).'-')  Diese  letzte  Phase 
der  fettigen  Umwandlung  des  noch  an  der  Nervenfaser  selbst  liegenden  Myelins 
dauert  zirka  zwei  bis  drei  Wochen,  dann  folgt  die  Periode  der  sukzessiven 
Ortveränderung  und  der  Wegschaffung,  die  sieh  je  nach  den  örtlich-anatomischen 
(auch  zirkulatorischen)  Verhältnissen  auf  einen  kürzeren  oder  längeren  Zeit- 
abschnitt ausdehnen  kann;  in  der  Pyramide  dauert  sie  unter  Umständen 
einige  Monate  an.^) 

Gleichzeitig  mit  der  Umwandlung  des  Myelins  oder  schon  früher  zeigen 
sich  Veränderungen  des  Achsenzylinders,  in  welchem  der  Prozeß  mit  Quellung 
und  Schlängelung  der  Neurofibrillen  einsetzt  (Bethe-Mönehenberg'^^^).  Der 

')  In  jüngster  Zeit  liat  Borsf^""  über  Regeneration  von  zentralen  Nerven- 
fasern berichtet;  es  handelt  sieh  da  aber  offenbar  um  Sprossungen,  die  vom  zentralen 
Ende  der  Nervenfaser  ausgehen.  Über  ähnliehe  Vorgänge  (Hineinwachsen  von  mark- 
haltigen  Fasern  in  Narben  der  Hirnsubstanz)  hat  auch  W.  Eamson**^^"  Mitteilungen 
gemacht. 

~)  Maulbeerartige,  von  feinen  Pettkörnehen  durchsetzte  Bildungen  (Entzündungs- 
kugeln von  Gluge). 

3)  Nach  Abtragung  der  motorischen  Zone  bei  neugeborenen  Hunden  wird  die 
Pyramidenbahn  in  ihrer  ganzen  Ausdehnung  vollständig  resorbiert,  derart,  daß  eine 
Agenesie  vorzuliegen  scheint.  In  der  Medulla  oblongata  sieht  man  dann  ventral  vom 
Corp.  trap.  und  auch  weiter  caudalwärts  an  der  entsprechenden  Stelle  nur  noch  einen 
ganz  feinen  Gliasaum  (siehe  Fig.  177,  Pyr  d). 
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Achsenzylincler  wird  dann  homogen,  er  zeigt  eine  variköse  Form  (bildet 
eventuell  an  einzelnen  Stellen  wahre  Knoten  und  Ampullen,  an  anderen  ist 
er  auffallend  dünn) ;  er  verliert  sein  hyalines  Aussehen  und  wird  leicht  graauliert. 
Später,  d.  h.  im  Verlaufe  von  Monaten  und  Jahren,  nimmt  die  Aufquellung 
und  das  Volumen  ab  und  es  verwandelt  sich  der  Aehsenzylinder,  nach 
Durchwandlung  einiger  Zwischenstufen,  in  ein  sklerotisches  Fädchen  oder  er 
wird  gänzlich  resorbiert. 

Hand  in  Hand  mit  dem  Zerfall  der  Nervenfaser  zeigt  sich  eine  Prolife- 
ration der  Gliakerne,  verbunden  mit  anderen  regenerativen  Erscheinungen, 
■die  wohl  auch  von  lebhafterer  Blutversorgung  der  ergriffenen  Stellen  begleitet 
sind.  Die  Wucherung  der  Griia  präsentiert  sich  in  den  verschiedenen  Phasen 
des  Prozesses  in  anderer  Weise  und  nimmt  auf  der  Spätstufe  den  Charakter 


sch  nf 
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Fig.  164.  Sekundär  degenerierte  Fasern  in  der  Pyramidenbahn  10  Tage  nacii  der 
Continuitätsunterbreehung;  nach  Marehi  gefärbt.  SOOfache  Vergrößerung.  Die  degene- 
rierten Markseheiden  (wcZ)  liegen  als  variköse  Stäbchen  (dem  Achsenzylinder  anhaftend) 
oder  als  Sehollen  (sc/*,  von  den  Nervenfasern  abgebröckelt)  da.  nf  nicht  degenerierte 

Fasern. 

■eines  derbfaserigen  Gewebes,  in  welchem  reiche  Vermehrung  der  Gliakerne  zu 
beobachten  ist. 

Die  sekundäre  Degeneration  erstreckt  sich  bis  zur  Aufsplitterung 
des  peripheren  Endes  der  Nervenfaser,  d.  h.  bis  auf  die  Endbäumchen.  Der 
Zerfall  der  Markscheide,  resp.  die  Myelinsehollen  sind  an  der  Nervenfaser 
selbstverständlich  nur  so  weit  zu  verfolgen,  als  die  Markscheide  geht,  über 
die  letztere  hinaus  zeigt  die  degenerative  Veränderung  das  Bild  eines 
feinkörnigen  Zerfalles  der  Substantia  molecularis  (dunkle  Fär- 
bung mit  Karmin  etc.),  oder  der  Eesorption  der  letzteren,  wogegen  die  feinsten 
histologischen  degenerativen  Veränderungen  an  den  einzelnen  End- 
bäumchen und  an  den  marklosen  Nervenfasern  mit  unseren  heutigen 
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Methoden  sich  noch  nicht  darstellen  lassen.  Wir  schließen  nur  aus  dem« 
Zerfall,  resp.  aus  der  degenerativen  Umwandlung  der  Substantia  mole- 
cularis zwischen  den  Ganglienzellen  (welche  Vorgänge  sich  an  die  Mark- 
scheidendegeneration anschließen),  daß  auch  noch  das  zwischen  dem 
Ende  des  Achsenzyhnders  und  der  Ganglienzelle  liegende  Verbindungs- 
stück mit  degeneriert  ist. 

Diese  soeben  hervorgehobenen  Umstände  erklären  es,  daß  der  feinere 
Übertritt  der  Nervenfaser  in  die  graue  Substanz  und  somit  die  feinere  Endi- 
gungsweise  der  Nervenfaser  durch  die  Marchi-Methode,  die  ja  nur  die  degene- 
rierte Markseheide  färbt,  nicht  nachgewiesen  werden  kann.  Man  muß  daher 
bei  der  Interpretation  der  Marchi-Bilder  in  Bezug  auf  die  feineren  Faser- 
verknüpfungen sehr  vorsichtig  sein. 

b)  Sekundäre  Veränderungen  an  der  Nervenfaser  und  an  der 
Nervenzelle  in  cel Inlipetaler  Richtung. 

Während  früher  die  Lehre,  daß  das  zentrale  Ende  der  durch- 
trennten Nervenfaser  von  jeder  Degeneration,  ja  von  jeder  regressiven^ 


nfa 


■ 

Fig.  165.  Normale  Ganglien-  Fig.  166.  Sekundär  entartete  graue  Substanz  aus- 
Zellen  aus  dem  Sehhügel  eines  dem  rechten  Sehhügel  eines  Hundes  mit  früh  er- 
Hundes, nz  Nervenzelle.  g&  worbenen  Defekt  der  rechten  Großhirnhemisphäre- 
Grundsubstanz.  »/Nervenfasern,  (dieselbe  Stelle  wie  in  Fig.  165).  nzd  Degenerierte 
300fache  Vergrößerung.  Ganglienzelle,  nza  Einfach  atrophische  Ganglienzelle. 

gs  Degenerierte    Grundsubstanz,    nfa  Atrophische- 
Nervenfasern.  300 fache  Vergrößerung. 

Veränderung  frei  bleibt,  fast  ohne  Widerspruch  herrschte,  wissen  wir  heute,, 
dank  den  neueren  Untersuchungen  der  Guddenschen  Schule  (Forel, 
Ganser,  v.  Monakow),  dann  von  Nissl,  v.  Gebuchten,  Marinesca 
u.  a.,  daß  auch  der  mit  der  Nervenzelle  in  Verbindung  bleibende  Stumpf 
und  sogar  die  Nervenzelle  selbst  (bei  jüngeren  Tieren  in  höherem  Grade 
als  bei  Erwachsenen)  —  namentlich  in  den  jenseits  der  motorischen 
und  sensiblen  Kerne  liegenden  Hirnteilen  —  eine  Eeihe  von  gesetz- 
mäßigen sekundären  Veränderungen  erleiden.  Die  Endschicksale  dieser 
Veränderungen  gestalten  sich  allerdings  nicht  in  ganz  gleicher  Weise;  die 
Prozesse  schließen  je  nach  Umständen  bald  mit  einer  Eestitution,  resp. 
partiellem  Defekt,  bald  mit  einer  Totalnekrose  ab  (cellulipetale  Degenera- 
tion). Sekundär  degenerative  Veränderungen  an  der  Nervenzelle  selbst 
lassen  sich  am  besten  studieren  an  den  Sehhügelkernen  von  höheren 
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Säugern,  denen  umfangreiche  Cortexabschnitte  in  der  ersten  Jugendzeit 
abgetragen  wurden.  Beim  Menschen  beobachtet  man  bei  alten  Großhirn- 
defekten genau  dieselben  sekundären  Veränderungen  im  Sehhügel  wie 
bei  operierten  Tieren. 

Aber  nicht  nur  im  Sehhügel,  sondern  auch  in  den  verschiedensten  anderen 
Abschnitten  grauer  Substanz  lassen  sich  nach  meinen  Erfahrungen  Nerven- 
zellen leicht  zur  sekundären  Degeneration  bringen,  wenn  man  die  jenen  großen 
Eegionen  zufließenden  Fasern  in  großer  Anzahl  durchschneidet.  So  degenerieren 
nach  Zerstörung  des  vorderen  Abschnittes  der  inneren  Kapsel  unter  anderem  in 
aufsteigender  Richtung  die  Riesenpyramidenzellen  des  Gryr.  sigmoid., 
nach  Durchtrennung  der  Schleife  in  der  Brückengegend  die  Kerne  der  Hinter- 


Fig.  167.  Frontalsehnitt  durch  die  Gegend  des  Gyrus  signioideus  einer  Katze,  welcher 
am  Tage  nach  der  Geburt  der  vordere  Schenkel  der  inneren  Kapsel  links  durch- 
schnitten wurde.  Sekundäre  Totaldegeneration  der  Eiesenpyramidenzellen  in  der  Rinde 
dieses  Gyrus,  relative  Intaktheit  der  übrigen  Zellenschichten;  in  der  tiefen  Schicht 
partieller  Schwund  der  Substantia  molecularis.  I  Ependymschieht.  II  Schicht  der 
kleinen  Pyramidenkörper.  III  Schicht  der  Riesenpyramiden.  IV  Vierte,  V  fünfte 
Eindenschicht.  m  Markleiste.  RPyr  Riesenpyramidenzellen  rechts.  III  deg  Lücke  der 
Riesenpyramidenzellen  auf  der  linken  Seite. 

stränge,  nach  halbseitiger  Eückenmarksdurehschneidung  die  Nervenzellen  des 
Deitersschen  Kernes  etc.  Auch  die  großen  Nervenzellen  der  motorischen 
Kerne  degenerieren  nahezu  total,  wenn  man  die  letzteren  entstammenden 
Wurzeln  der  Insertionsstelle  in  ausreichender  Anzahl  zerstört.*)  (Näheres 
hierüber  siehe  weiter  unten.) 

Die  sekundäre  Degeneration  der  Ganglienzelle  wird  beim  erwach- 
senen Tiere  überall  eingeleitet  durch  leichtere  Eückbildungsvorgänge,  aa 

^)  Dies  geschieht  insbesondere,  wenn  man  die  Operation  an  neugeborenen 
Tieren  ausführt. 
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die  sich  schwerere  anreihen.  Die  Terminalstadien  des  degenerativen 
Prozesses  (Totalsklerose  und  Eesorption)  werden  dabei  keineswegs  selten 
erreicht. 

Die  Initialstadien  der  sekundären  Entartung  der  Nervenzelle  be- 
stehen, wie  schon  früher  erörtert  wurde,  in  der  homogenen  Auf- 
quellung und  der  Tigrolyse.  Derartige  Strukturveränderungen  wurden 
bei  erwachsen  operierten  Tieren  nicht  nur  im  Thal.  opt.  nach  Abtragung 
kleinerer  Oortexabschnitte,  in  den  motorischen  Kernen  der  cerebrospinalen 
Nerven  nach  Durchschneiduug  der  zugehörigen  motorischen  Wurzeln 
sondern  auch  in  den  Spinalganglien,  dann  im  Hinterhorn  nach  Durch- 
schneidung der  hinteren  Wurzeln  (Nissl,  v.  Gebuchten,  Lugaro, 
Marinesco,  Kleist  u.  a.);  ferner  im  Corpus  gen.  ext.  nach  Enucleation 
eines  Bulbus  oculi  (v.  Monakow)  etc.  beobachtet. 

Bei  diesen  Strukturveränderungen  handelt  es  sich  um  so  gesetz- 
mäßige und  klare  Folgeerscheinungen,  daß  sie  mit  Erfolg  zur  Auffindung 
der  Ursprungsverhältnisse  einzelner  Wurzelbündel  peripherer  Hirnnerven 
(z.  B.  des  Oculomotorius)  verwertet  werden  konnten  (Methode  der  sekun- 
dären chromatolytischen  Veränderungen). 

Was  bei  der  Cliromatolyse  als  Folge  von  plötzlicher  Versetzung  in  den 
Zustand  absoluter  Inaktivität  anbetrifft,  so  ist  es  bisher  noch  nicht  gelungen, 
in  abschließender  Weise  nachzuweisen,  ob  nur  diejenigen  Nervenzellen,  die 
den  durchtrennteii  Fasern  zum  Ursprung  dienen,  oder  ob  auch  solche,  die 
von  den  peripheren  Ende  der  durchtrennten  Nervenfasern  umflochten  werden 
(z.  B.  Hinterhornzellen  nach  Durchschneidung  der  hinteren  Wurzeln)  regel- 
mäßig der  chromatolytischen  Veränderung  verfallen  müssen. 

Nach  Durchschneidung  des  Trigeminusstammes  an  der  Hirnbasis  beim 
Menschen  z.  B.  sieht  man  schon  wenige  Tage  nach  der  Operation  nicht 
nur  am  zentralen  Stumpf  der  motorischen  Trigeminuswurzel,  ein  Stück  weit 
Zerfall  der  Markscheide  und  kolbige,  eventuell  variköse  Umwandlung  des 
Achsenzylinders  (Fibrillenauflösung),  sondern  auch  an  den  Nervenzellen  des 
motorischen  Trigeminuskernes  bedeutende  Volumszunahme,  Aufblähung, 
dann  einen  randständigen  Kern  und  eine  Strukturveränderung  im  Sinne  einer 
exquisiten  Chromatolyse  (Fig.  154).  Genug,  die  motorischen  Nervenzellen  zeigen 
nach  Durchsehneidung  der  aus  ihnen  hervorgehenden  Fasern  das  nämliche 
Bild  der  initialen  Rückbildungsphase,  wie  sie  auch  für  die  durch  primäre 
Degeneration  oder  durch  Zirkulationsabsperrung  dem  Untergang  geweihte 
Nervenzelle  charakteristisch  ist. 

Während  über  das  Auftreten  der  initialen  Strukturveränderungen 
(Tigrolyse  in  den  von  ihren  Achsenfasern  abgetrennten  Nervenzellen, 
vor  allem  in  den  motorischen  Kernen)  ernstere  Meinungsdifferenzen 
unter  den  Autoren  bis  heute  sich  nicht  ergeben  haben,  sind  die  An- 
sichten über  die  weiteren  Schicksale  solcher  Nervenzellen  (über  das 
Stadium  der  Tigrolyse  hinaus)  noch  sehr  geteilt.  Jedenfalls  sind  die 
näheren  Bedingungen,  unter  denen  die  Chromatolyse  in  die  sekundäre 
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Degeneration  übergeht  oder  unter  denen  sie  sich  wieder  zurückbildet, 
noch  nicht  näher  ermittelt. 

Nach  den  Beobachtungen  Guddens  und  seiner  Schüler  (Mayser, 
Porel,  Bum  u.  a.)  gehen  die  Ganglienzellen  der  motorischen  Kerne,  nach 
totaler  Kontinnitätsunterbrechung  der  aus  diesen  hervorgehenden  Wurzeln,  bei 
neugeboren  operierten  Tieren  größtenteils  durch  sekundäre  Degeneration  zu- 
grunde. Ich  selbst  habe  (nach  Durchsehneidung  des  Facialis,  Oculomotorius,- 
Trigeminus,  Trochlearis  etc.)  bei  jungen  Kaninchen  und  Katzen  die  Eichtigkeit 

See.  total  degenerirtes  Vorderhorn 


Göll  'scher  Strang 

Fig.  168.  Querschnitt  durch  das  Oervieahnarli  (viertes  Cervicalsegment)  eines  70jährigen 
Arbeiters,  welcher  im  dreizehnten  Lebensjahre  durcli  Trauma  eine  Zerreißung  des  linl^en 
Plexus  braehialis  erlitten  hatte.  Sekundäre  Degeneration  der  linken  Rückenmarkhälfte 
(Terminalstadium).  Sklerose  der  Ganglienzelle  mit  starker  (jliavvucherung  im  Vorder- 
horn und  Eesorption  der  vorderen  Wurzeln  iinks.  Sekundäre  Atrophie  (Sehwund  der 
Grundsubstanz)  im  Hinterhorn  und  partiellen  Degeneration  der  hinteren  Wurzel  links. 
Sekundäre  Degeneration  der  Eandzone  der  Vorderstränge.  In  der  dorsomedialen  Partie 
des  Vorderhorns  finden  sich  noch  einige  erhaltene  Vorderhornzellen. 

jener  Beobachtungen  durchaus  bestätigen  können.  Auch  in  einem  Falle  von 
traumatischer  Abreißung  mehrerer  Wurzeln  vom  Plexus  braehialis  beim 
Menschen  konnte  ich  hochgradige  sekundäre  Degeneration  der  vorderen 
Cervicalwurzeln  und  des  Vorderhorns  beobachten  (Fig.  168).  Nun  sind  aber  in 
neuerer  Zeit  von  einzelnen  anderen  Forschern  (v.  Gebuchten,  Nelis, 
Marinesco,  Neeffu.  A.)  Versuche  ähnlicher  Art  (Facialisdurchschneidungen, 
Durchschneidung  von  vorderen  spinalen  Wurzeln)  an  erwachsenen  Tieren 
ausgeführt  worden,  die  in  Bezug  auf  deu  End  erfolg  solcher  Durehschnei- 
dungen  zu  negativen  Ergebnissen  geführt  haben.  Die  genannten  Autoren 
fanden  zwar,  daß  z.  B.  nach  Durchsehneidung  des  N.  facialis  die  Nervenzellen 
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des  Facialiskernes  der  Chromatolyse  verfallen,  sie  konnten  aber 
einen  Übergang  der  Chromatolyse  in  eine  eigentliche  Degeneration  der  Zellen 
nicht  beobachten.  An  Präparaten  von  Tieren,  welche  den  operativen  Ein- 
griff einige  Monate  überlebt  hatten,  fanden  sich  die  Nervenzellen  des 
Facialis  der  operierten  Seite  von  einer  Beschaffenheit,  die  sich  kaum  von 
derjenigen  der  gesunden  Seite  unterschied.  Diese  negativen  Befunde  lassen 
sich  nicht  einzig  darauf  zurückführen,  daß  von  letztgenannten  Autoren 
erwachsene  Tiere,  von  den  Schülern  Gfuddens  dagegen  neugeborene 
für  die  Operation  verwendet  wurden.  Denn  Forel  und  auch  ich  konnten 
konstatieren,  daß  der  Facialiskern  auch  bei  älteren  Tieren  dauernde  degene- 
rative Nervenzellenveränderungen  erleidet,  wenn  man  sämtliche  Facialisfasern 
an  der  Hirnbasis  zerstört  (durch  Ausreissung  des  Stammes).  Es  müssen  da 
also  noch  andere  unaufgeklärte  Momente  (wenn  nicht  Yersuchsfehler)  die 
Widersprüche  in  den  Versuchsergebnissen  bedingen. 

Es  ist  möglicherweise  für  den  Operationserfolg  nicht  gleichgültig,  an 
welcher  Stelle  und  in  welcher  Weise  man  an  einer  motorischen  Wurzel  die 
Kontinuität  unterbricht  (Forel),  und  ferner,  ob  man  bei  der  Operation 
sämtliche  aus  einer  Kerngruppe  zentral  abgehende  und  sich  zu  einem 
motorischen  Nervenbündel  vereinigenden  Wurzeln  durchtrennt,  oder  ob  man 
dabei  einige  Bündel  stehen  läßt.') 

Die  mit  der  Gudden sehen  Methode  arbeitenden  Autoren  haben  näm- 
lich, um  eine  mögliehst  radikale  Unterbrechung  der  motorischen  Wurzeln 
zu  erreichen,  ganze  Nerven,  resp.  Nervenstämme  herausgerissen  während 
V.  Gebuchten,  Marinesco  a.  a.  sich  mit  einer  Durchschneidung  der  Nerven 
in  einer  ziemlich  weiten  Entfernung  von  der  Basis  begnügten.  Der  positive 
Erfolg  in  Bezug  auf  die  secundäre  Degeneration  der  Nervenzelle  dürfte  sieh 
daher  wahrscheinlich  auf  die  vollständige  Durehtrennung  der  Wurzelfasern 
zurückführen  lassen.  Bei  der  Ausreissung  erfolgt  die  Kontinuitätstrennung  in 
Wirklichkeit  (ähnlich  bei  der  Abreissung  der  Hirnnerven  an  der  Leiche)  an 
der  Insertionsstelle,  dort  wo  die  Schwannsche  Scheide  aufhört  (Forel), 
also  an  einer  Stelle,  wo  sämtliche  Wurzeln  nahe  beieinander  liegen.  Hier 
dürften  die  Wurzelfasern  am  ehesten  in  ihrer  vollen  Anzahl  unterbrochen 
werden.  Die  Methode  des  Ausreissens  der  Nerven  scheint  aber  derjenigen 
der  Durchschneidung  in  bezug  auf  die  Ergiebigkeit  der  Ablösung  der  Axone 
von  ihren  Ursprungszellen  auch  darin  überlegen  zu  sein,  daß  durch  den  Akt 
der  Ausreissung  noch  weitere  mechanische  Schädigungen  an  den  Abgangs- 
stellen der  Axone,  eventuell  auch  Abtrennuungen  von  Kollateralen,  hervor- 
gebracht werden  können. 

Ist  die  durch  die  primäre  Läsion  (Kontinuitätsunterbrechung  der 
Wurzeln)  gesetzte  funktionelle  Inaktivität  des  Nervenkernes  so  ausge- 
dehnt, daß  sie  einem  vollständigen  dauernden  funktionellen  Stillstand 
sämtlicher  Nervenzellen  in  jenem  gleich  kommt,  dann  wird  der  Über- 

')  Für  das  Zustandekommen  einer  ausgesprochenen  sekundären  Degeneration  der 
Sehhügelzellen  z.  B.  ist  es  nach  meinen  Erfahrungen  notwendig,  daß  das  abzutragende 
Windungsareal  eine  bestimmte  minimale  Ausdehnung  hat;  beschränkt  sieh  die  Ab- 
tragung auf  ein  ganz  kleines  Areal  (Bruchteil  einer  Windung),  dann  bleibt  der 
Eingriff  ohne  dauernden  Einfluß  auf  die  der  abgetragenen  Windungspartie  korrespon- 
dierenden Sehhügelzellen. 
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gang  der  Ohromatolyse  und  der  Zellenkernwanderung  in  völlige  Nekrose 
der  Nervenzelle  nicht  aufzuhalten  sein. 

Man  darf  wohl  annehmen,  daß  bei  der  funktionellen  Betätigung 
eines  motorischen  Nervenkernes  die  einzelnen  Nervenzellen  sichgegenseitig 
unterstützen.  Möglicherweise  wird  eine  solche  gegenseitige  Einwirkung 
der  motorischen  Nervenzellen  durch  die  Schaltzellen  vermittelt.  Man  darf 
vielleicht  noch  weiter  gehen  und  die  Frage  aufwerfen,  ob  nicht  eine 
nutritive  Beeintlussung  der  Nervenzellen  untereinander  innerhalb  des 
Kernes  vorhanden  wäre,  derart,  daß  Nervenzellen,  deren  Axone  bei  der 
Continuitätstrennung  verschont  wurden,  auf  die  Ernährung  der  übrigen 
Elemente  günstig  (im  Sinne  einer  Erhaltung)  einwirken  würden.  Eine 
histologische  Grundlage  für  diese  Auffassung  dürfte  vielleicht  in  den 
zahlreichen  Kollateralen,  welche  wohl  von  jedem  Axon,  wenn  auch  oft 
nur  vereinzelt,  abzweigen  und  den  anderen  Zellen  zufließen,  gesucht 
werden. 

Die  näheren  Vorgänge  bei  der  sekundären  Degeneration  der 
Nervenzellen  in  den  motorischen  Kernen  (wahrscheinlich  überhaupt 
in  der  grauen  Substanz)  gestalten  sich  nach  meinem  Dafürhalten  wie  folgt: 

Nach  Durchtrennung  motorischer  Wurzelfasern  treten  ausnahmslos 
Strukturveränderungen  chromatolytischer  Natur  an  den  Wvu'zelzellen,  deren 
Axone  unterbrochen  werden,  auf.  Diese  initialen  rückbildenden  Vorgänge 
erreichen  eine  gewisse  Höhe  und  kehren  dann  entweder  wieder  zur 
Norm  zurück  (völlige  Restitution),  oder  schreiten  progressiv  weiter 
bis  sie  zu  den  Terminalstadien  der  sekundären  Degeneration  (Total- 
nekrose,  Eesorption  der  Elemente)  angelangt  sind.  Ob  der  Prozeß  mit 
einer  Restitution  oder  mit  progressiver  Degeneration  (eventuell  Still- 
stand auf  der  Stufe  der  Atrophie)  abschließt,  dafür  scheinen  in  letzter 
Linie  die  Dauer  und  der  Umfang  der  funktionellen  Schädigung  der 
Nervenzellen  (Grad  der  Inaktivität)  entscheidend  zu  sein.') 

Eine  direkte  Proportionalität,  wie  sie  zwischen  der  Zahl  der  primär 
lädierten  und  der  degenerierten  Pasern  im  peripheren  Stumpf  eines 
Stranges  besteht,  ist  bei  der  cellulipetalen  Degeneration  und  namentlich 
in  bezug  auf  die  sekundäre  Degeneration  der  Nervenzellen  nicht  vor- 
handen; entweder  es  büßt  der  motorische  Kern  durch  die  sekun- 
däre Degeneration  weitaus  die  Mehrzahl  seiner  Nervenzellen 
ein,  oder  er  erholt  sich,  wenn  die  Zahl  der  unterbrochenen 
Fasern  nicht  ausgereicht  hat  um  alle  Nervenzellen  zur  völligen  In- 

')  Wir  wissen  nicht,  wie  viele  Fasern  eines  Nerven  erlialten  sein  müssen,  da- 
mit eine  minimale  Funktion  in  dessen  Ursprungskern  noch  ermöglicht  wird,  es  ist 
aber  denkbar,  daß  schon  vereinzelte  zurückbleibende  Fasern  imstande  sind,  innerhalb 
des  Kernes  erregende  Einflüsse  zu  entfalten,  welche  ausreichen,  um  die  Nervenzelle 
vor  völligem  Untergang  infolge  von  Inaktivität  zu  schützen. 
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aktivität  zu  bringen,  mit  der  Zeit  von  der  Chromatolyse  vollständig,  und 
die  Nervenzellen  gewinnen  wieder  ihr  normales  Aussehen. 

In  sehr  instruktiver  Weise  spielen  sich  die  sekundär  degenerativen 
Yeränderungen  an  den  Nervenzellen  der  Thalamuskerne  ab,  wenn  die  zu- 
gehörigen Stabkranzverhindungen  mit  dem  Cortex  primär  unterbrochen  werden. 
Nach  Abtragung  eines  Oecipitallappens  z.  B.  beim  Macaeus  sind  schon 
wenige  Tage  nach  der  Operation  in  den  meisten  Nervenzellen  des  Corp. 
gen.  ext.  (im  sogenannten  Sehsphärenanteil)  und  nur  in  diesem  deutliche 
Strukturveränderungen  im  Sinne  der  sogenannten  Chromatolyse  ')  wenn 
auch  nicht  an  allen  betroffenen  Zellen  in  gleich  intensiver  Weise  gut  zu  er- 
kennen. 

Nach  zirka  vier  Wochen  nimmt  die  Aufblähung,  resp.  die  Yolums- 
zunahme  der  Nervenzelle  wieder  ab,  der  Schwund  der  Tigroidelemente  nimmt 
aber  an  Intensität  noch  etwas  zu.  Der  meist  nach  dem  Ursprungskonus  dis- 


Fig.  169.  a  Normale  Ganglienzelle  aus  dem  Corpus  genieulatuin  externum  des  Affen. 
h—g  Verschiedene  Stufen  sekundärer  Degeneration,  resp.  Rückbildung  vom  ehromato- 
lytisehen  Stadium  an  bis  zur  Totalsklerose;  von  derselben  Form  wie  a  angehörenden 
Nervenzellen  aus  dem  Corpus  geniculatum  externum,  nach  Abtragung  der  Sehsphäre 
(von  mehreren  operierten  Affen),  h  Initialstadium  der  Rückbildung  (beginnende 
Chromatolyse,  +  randständiger  Kern;  Stadium  der  Aufblähung  bereits  überwunden); 
drei  Wochen  nach  Zerstörung  der  Sehsphäre,  c  und  d  Zweite  Phase  der  sekundären 
Degeneration  (Schrumpfung  des  chromatolytisehen  Protoplasmakörpers  der  Nervenzelle, 
randständiger,  geschrumpfter  Kern,  Verlust  der  protoplasmatlsehen  Fortsätze),  e  Dritte, 
stark  vorgerückte  Phase  der  sekundären  Degeneration  (nach  einem  Jahre),  Auflösung 
der  Struktur,  /  und  g  Terminalstadien  der  sekundären  Degeneration:  Strukturlose  Klümp- 
chen.  Kern  nicht  mehr  zu  differenzieren,  a—g  350fache  Vergrößerung. 

lozierte  Kern  schrumpft,  nimmt  unregelmäßige  Konturen  an,  er  wird  etwas 
zackig  und  färbt  sich  mit  Methylenblau  dunkel. 

Studiert  man  die  Veränderungen  zwei  bis  drei  Monate  nach  der 
Operation,  dann  ist  der  Übergang  der  Chromatolyse  in  sekundäre  Degeneration 
evident  (Fig.  169  c  und  (i);  die  Granglienzellen  haben  bereits  Formen  angenommen, 
die  für  vorgerückte  Stufen  der  Degeneration  charakteristisch  sind  (sklerotische, 
ausgelaugte  Zellen),  auch  stößt  man  bereits  da  und  dort  auf  strukturlose  Klümp- 
chen  (Terminalstadien  der  Degeneration).  Um  diese  Zeit  erscheint  auch  die 
Grrundsubstanz  verändert;  sie  verliert  ihr  feingekörntes  Gefüge,  sie  wird 
faserig.  Nun  läßt  sich  auch  eine  reiche  Wucherung  der  Gliakerne  bemerken. 
Die  in  die  graue  Substanz  des  Corp.  gen.  ext.  einstrahlenden  Traktusfasern 
bleiben  indessen  immer  noch  ziemlich  normal  und  jedenfalls  markhalt  ig. 


')  Vgl.  auch  S.  372. 
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Sechs  Monate  nach  der  Operation  sind  beim  Macacns  mit  Ausnahme 
der  kleinen  Zellen  am  basalen  Eande  des  Corp.  gen.  ext.  und  der  Zellen- 
gruppen des  Traktusanteiles  (ßetinaanteil  des  Corp.  gen.  ext.)  sämtliche 
Nervenzellen  bis  zum  Terminalstadium  degeneriert,  zum  teil  sogar 
resorbiert  die  Grundsubstanz  desorganisiert  und  die  Lücken  durch  stark 
gewueherte  Grlia  ausgefüllt  (Fig.  170).  Selbstverständlich  verrät  dann  das 
ganze  Corp.  gen.  ext.  eine  bedeutende  Schrumpfung,  welche  die  anatomischen 
Grenzen  dieses  Gebildes  nicht  überschreitet  (Fig.  184). 

Die  von  ihren  Axon  abgetrennte  Ganglienzelle  hat  m.  E.  in  der 
Hauptsache  genau  dieselben  Stufen  der  regressiven  Metamorphose  durch- 
zumachen, wie  auch  die  durch  toxische,  thermische  und  vaskuläre  Mo- 
mente primär  geschädigte  und  dem  Untergang  geweihte  Ganglienzelle, 
wenn  schon  in  bezug  auf  die  feinere  Art  der  Desorganisation  der  Ti- 
groidelemente,  der  Veränderungen  am  Kern  etc.,  zumal  im  Initialstadium, 
alle  mögliehen  kleinen  Differenzen,  die  wohl  mit  der  näheren  Natur  des 
schädigenden  Momentes,  mit  der  Art  seines  Einsetzens  etc.,  in  Zu- 
sammenhang stehen,  vorhanden  sein  können. 

Bei  jung  operierten  Tieren  spielen  sich  die  einzelnen 
Degenerationsphasen  in  viel  kürzerer  Zeit  als  bei  erwachsenen 
ab;  auch  schließt  hier  der  degenerative  Prozeß  häufig  mit  Total- 
resorption der  meisten  Nervenzellen  ab.  So  sind  z.  B.  in  einzelnen  Ab- 
schnitten des  lateralen  Kniehöckers  schon  zirka  zehn  Wochen  nach  Ab- 
tragung eines  Hinterhauptlappens  an  Nervenzellen  erinnernde  Bildungen 
nicht  mehr  zu  fi^nden  (Untersuchungen  au  Kaninchen,  Katze,  Hund). 

In  ganz  ähnlicher  Weise,  wie  das  Corp.  gen.  ext.  nach  Abtragung 
der  Sehsphäre,  degenerieren  auch  die  übrigen  Sehhügelkerne  (Großhirn- 
anteile des  Sehhügels)  nach  Zerstörung  der  korrespondierenden  Cortex- 
abschnitte,  ferner  auch  andere  subcorticale  Kerne  (Subst.  nigra,  Luysscher 
Körper,  roter  Kern  etc.)  nach  Unterbrechung  der  aus  ihnen  entsprmgenden 
Pasermassen.  Auch  an  den  Eiesenpyramidenzellen  der  motorischen  Region 
kann  man  dieselben  Übergänge  der  Ohromatolyse  in  sekundäre  Degenera- 
tion beobachten,  wenn  man  ausgedehntere  Abschnitte  der  vorderen  inneren 
Kapsel  zerstört. 

c)  Sekundäre  Degeneration  in  den  Endkernen  (degenerative  Um- 
wandlung der  Subst.  molecularis). 

Weniger  genau  studiert  als  in  den  oben  aufgezählten  grauen 
Kernen  des  Zwischen-  und  Mittelhirns  etc.  sind  die  sekundären  degene- 
rativen Veränderungen  in  der  grauen   Substanz  der  sogenannten 

1)  Viele  Zellen  werden,  namentlieli  naeli  Unterbrechungen  ganzer  Stralilungen 
oder  Stränge  und  bei  jungen  Individuen,  ohne  Hinterlassung  irgendwelcher  Eesiduen 
resorbiert  (vgl.  oben)  und  die  Lücken  durch  Glia  ausgefüllt.  In  dieser  Weise  erfolgt 
auch  die  Degeneration  en  masse  im  Sehhügel  nach  Zerstörung  des  Stabkranzes,  der 
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Endkerne,  im  sogenannten  »Höhlen-  und  Plächengrau«,  d.  h.  in 
solchen  Eegionen,  wo  bei  feinerer  histologischer  Betrachtung  Paser- 
massen  in  Menge  bäumchenartig  blind  auszulaufen  pflegen  und  wo  nur 
vereinzelte  Pasern,  resp.  Axone  entspringen.  Zu  dem  Grau  der  End- 
kerne sind  bekanntlich  zu  rechnen  das  Hinterhorn  des  Eückenmarkes, 
die  sensiblen  Endkerne  der  Hirnnerven,  auch  der  ßetinaanteil  des  Corp. 


Fig.  170.  Mikroskopisches  Präparat  aus  einem  sekundär  (nach  Abtragung  der  Oeeipital- 
rinde)  degenerierten  Corpus  genieulatum  externum  des  Affen  (Maeaeus),  6  Monate  naeii 
der  Operation;  Ebene  des  »Traetusanteiles«  des  Corpus  genieulatum  externum.  Ver- 
größerung Obj.  7,  Oe.  I  (Sehl eck);  mit  der  Camera  lueida  gezeichnet.  Nissl-Pärbung. 
dz  im  Kern  und  Protoplasma  total  sklerosierte  Zellen,  meist  strukturlose  Schollen  dar- 
stellend, az  Stark  atrophische  Zelle.  Zwischen  den  degenerierten  Zellen  finden  sieh 
noch  markhaltige,  wenn  auch  im  Volumen  reducierte  Faszikel  des  Tractus  opt.  {opt). 
Vergleiche  hierzu  das  in  Fig.  171,  S.  399  reproduzierte  histologische  Bild  des  normalen 
Corpus  genieulatum  externum  des  Affen  (Maeaeus). 

gen.  ext.,  dann  die  dem  dritten  Ventrikel  zugekehrten  Partien  des  Zwischen- 
hirns etc.  Meine  eigenen  auf  das  Verhalten  der  genannten  Bezirke  speziell 
gerichteten  Untersuchungen  haben  folgende  Resultate  zutage  gefördert: 

motorischen  Kerne  nach  Ausreissung  der  zugehörigen  Wurzeln  etc.  Allerdings  wickelt 
sich  in  der  grauen  Substanz  beim  Menschen  der  Prozeß  langsam,  d.  h.  erst  im  Ver- 
lauf von  Monaten  ab. 
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Studiert  man  den  peripheren  vom  Ursprungszentrum  abgelösten 
Abschnitt  eines  umfangreicheren  Faserstranges  (z.  B.  der  hinteren 
Wurzeln,  des  Tractus  opt.,  der  Schleife,  der  Pyramide  etc.)  bei  er- 
wachsen operierten  Tieren  und  mittels  der  Marchischen  Methode, 
so  kann  man  den  degenerativen  Zerfall  der  einzelnen  Fasern  (also  in 
cellulofugaler  Richtung)  nur  so  weit  sicher  verfolgen,  als  die  abgetrennten 


Fig.  171.  Histologisches  Präparat  aus  einem  normalen  Corpus  genieulatus  externum 
des  Affen  (Macaeus).  Ebene  des  Traetusanteils  (vordere  Partie)  des  Corpus  genieulatum 
externum.  Kontrollpräparat  zu  Fig.  170.  Dieselbe  Vergrößerung  wie  in  letzterer  Figur. 
Mit  der  Camera  lueida  gezeichnet.  Nissl-Pärbung.  nz  Normale  Nervenzellen  (mittleren 
Kalibers),  opt  Faszikel  des  Tractus  opticus. 

Fasern  mit  Markscheiden  ausgestattet  sind,  also  bis  zu  Beginn  der  Subst. 
molecularis.  Diese  letztere  verändert  sich  zwar  nach  Zerstörung  eines 
mächtigeren,  in  sie  einstrahlenden  Faserzuges  ebenfalls  sekundär,  die  feinere 
Natur  dieser  Veränderung,  zumal  in  der  akuten  Phase,  läßt  sich  aber 
mit  unseren  gegenwärtigen  Methoden  histologisch  meist  nicht  klar 
analysieren.  So  sind  denn  auch  bis  jetzt  die  feineren  Beziehungen  zwischen 
der  markhaltigen  Nervenzelle,  deren  cellulofugalem  Ende  und  der  kom- 
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pliziert  verfilzten  molekaläreu  Grundsubstanz  noch  gänzlich  unaufgeklärt 
geblieben  (vgl.  auch  Nissl). 

Anders  verhält  es  sich  nach  Eingriffen  bei  neugeboren  ope- 
rierten Tieren  und  namentlich  in  bezug  auf  solche  Endkerne,  in  die 
erfahrungsgemäß,  wie  schon  der  anatomische  Augenschein  lehrt,  die 
Faserenden  an  einer  örtlich  beschränkten  Stelle  und  pinselförmig  ein- 
strahlen, also  z.  B.  die  Tractusfasern  im  Corp.  gen.  ext.,  die  hinteren 
Wurzeln  im  Hinterhorn  des  Eückenmarkes,  die  aufsteigende  Quintus- 
wurzel  in  der  Subst.  gel.  ßolando  des  Trigeminus  etc.  Wenn  wir  die 
feineren  histologischen  Verhältnisse  wie  sie  z.  B.  im  Hinterhorn  nach 


a. 


Fig.  172.  Fig.  173. 

Fig.  172.  Seimittpräparat  aus  einer  Partie  des  linken  (normalen)  Corpus  genieulatum 
externum  eines  Kaninchens,  welchem  der  linke  Bulbus  oeuli  enueleiert  wurde,  a  Nor- 
male Ganglienzelle,  h  Grundsubstanz  (Subst.  molecularis). 
Fig.  173.  Schnittpräparat  aus  der  lateralen  Partie  des  rechten,  atrophischen  Corpus 
genieulatum  externum  desselben  Kaninchens  mit  enucleiertem  linkem  Bulbus.  Der  linke 
N.  opt.  und  der  rechte  Traet.  opt.  waren  degeneriert.  Atrophie  der  Grundsub- 
stanz, Schwund  der  Endbäumchen.  Infolge  der  im  Anschluß  an  die  Degeneration  des 
Traet.  opt.  aufgetretenen  Eesorption  der  Grundsubstanz  sind  die  Ganglienzellen  näher 
aneinander  gerückt.  «  Normale  Ganglienzelle,  aa  Geblähte,  chromatolytisehe  Ganglien- 
zelle, hä  Entartete,  teilweise  resorbierte  Grandsubstanz. 

Massenabtragung  der  hinteren  Wurzeln  im  Oervicalmark  sich 
präsentieren,  einer  näheren  Prüfung  unterziehen,  so  erscheinen  zunächst  die 
zentralen  Fortsetzungen  der  unterbrochenen  Wurzeln  total 
degeneriert  und  resorbiert,  so  daß  im  Hinterhorn  eine  gewaltige 
Einbuße  an  markhaltigen  Fasern  zu  konstatieren  ist.  Nun  ist  aber  auch 
eine  ausgesprochene  histologische  Veränderung  in  der  Subst. 
gel.  Eolando  des  zugehörigen  Hinterhornabschnittes  nicht  zu 
verkennen  (Fig.  168).  Zunächst  erscheint  letzterer  im  Volum  reduziert,  so- 
dann präsentieren  sich  die  kleinen  Nervenzellen  des  Hinterhornes  (teilweise 
sogar  weit  über  die  Eintrittszone  der  degenerierten  Bündel  hinaus)  im 
exquisit  chromatolytischen  Zustande,  sie  sind  gebläht  und  zeigen 
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schärfere  Konturen  als  unter  normalen  Verhältnissen.  Die  diese  Zellen  nor- 
raaliter  umspinnende  Fibrillenmasse  (Grundsubstanz)  verrät  eine  gewaltige 
Substanzein busse  (Eesorption)  und  derart,  daß  die  chromatoly tischen 
Hinterhornzellen  der  sie  sonst  trennenden  Fibrillenscheide- 
wände  (des  Neuropilems)  in  ausgedehnter  Weise  beraubt  sind  und  daher 
einander  nahezu  direkt  berühren,  resp.,  daß  sie  isoliert  zutage  treten  (Total- 
desorganisation und  Eesorption  der  grauen  Grundsubstanz  [vgl.  Fig.  168]). 

Genau  dasselbe  Bild  präsentiert  sich  im  Eetinaauteil  des  Corp.  gen. 
ext.  nach  Enucleation  eines  Auges  (Fig.  173)  und  auch  in  den  Thalamus- 
kernen  nach  Zerstörung  der  aus  den  tieferen  Hirnteilen  in  diese 
Kerne  einstrahlenden  (zentripetalen)  Fasermassen,  also  solcher,  welche 
aus  der  Schleife,  aus  der  Formatio  reticularis,  aus  den  Kleinhirnarmen 
abzweigen  und  in  die  Sehhügelgegend  ziehen  (aufsteigende  Degeneration 
nach  halbseitiger  Durchschneidung  der  Haubengegend). 

Genug,  bei  neugeboren  (zuweilen  aber  auch  bei  erwachsen)  ope- 
rierten Tieren  geht  der  rückbildende  Prozeß  in  den  Endkernen 
von  dem  markhaltigen  Ende  der  Paser  auf  das  marklose  und 
noch  weiter  auf  die  feinsten  Fibrillenauf splitterungen,  resp. 
auf  die  molekulare  Grundsubstanz,  ja  teilweise  selbst  auf  die 
Hinterhornzellen,  über.  Während  nun  aber  die  Endfasern  und  die 
molekulare  Grundsubstanz  größtenteils  degenerativ  zerfallen 
und  resorbiert  werden,  beschränkt  sich  der  regressive  Prozeß 
an  der  H interhornzelle  ausnahmslos  auf  die  übliche  Chromato- 
lyse,  die  sich  allmählich  zurückbilden  kann  (im  Gegensatz  zu  den 
Vorderhornzellen,  die  nach  radikaler  Massenunterbrechung  der  vorderen 
Wurzeln  total  degenerieren).  Auch  hier  kommt  es  nur  zu  einer  mäßigen 
Gliawucherung.  Eine  eigentliche  sekundäre  Degeneration  (Eesorption)  von 
Hinterhornzellen,  die  bekanntlich  zu  den  Ganghenzellen  von  Typus  II 
gehören,  ist  bisher  ebensowenig  wie  von  anderen  mit  einem  Geäst  sich 
aufsplitternder  Axone  ausgestatteten  Nervenzellen  beobachtet  worden. 

Nicht  alle  Nervenzellen  eines  Abschnittes  grauer  Substanz  (graue 
Kerne,  Einde  etc.)  leiden  nach  Zerstörung  der  diesem  zuströmenden  oder 
von  diesem  abfließenden  Nervenfasern  sekundär  in  gleichem  Umfange. 
Bei  näherer  Prüfung  befällt  die  sekundäre  Degeneration  die  Nervenzellen 
gewöhnlich  in  elektiver  Weise,  i)  Nach  Zerstörung  des  Markkegels  einer 
Windung  z.  B.  degenerieren  die  einen  corticalen  Elemente  (die  Eiesen- 
pyramidenzellen)  vollständig,  die  anderen  bieten  nur  das  Bild  einer 
Chromatolyse  dar  und  andere  (die  Mehrzahl)  bleiben  selbst  von  feineren 
Strukturveränderungen  ganz  frei;  in  einzelnen  Schichten  (z.  B.  in  der 
fünften)  kommt  die  sekundäre  Degeneration  nur  durch  Dissolution  der 

')  Auf  diesem  Prinzip  beruht  die  ganze  architektonische  Bedeutung  der  Dege- 
nerationsmethoden. 

Monakow,  Gehirnpathologie.  2.  Auf)  2g 
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molekularen  Substanz  (Fibrillennetze?)  zum  Ausdruck,  während  die  Nerven- 
zellen daselbst  höchstens  vorübergehende  tigrolytische  Veränderungen 
erfahren.  Nie  ist  somit  die  sekundäre  Degeneration  an  einer  Binden - 
stelle  in  bezug  auf  die  Zahl  der  dort  vorhandenen  Nervenzellen  eine 
gleichmäßige  oder  totale.  Selbst  wenn  man  von  allen  Seiten  die  zu  einem 
grauen  Haufen  (flächenhaftes  oder  Gangliengrau  irgendwelcher  Art) 
ziehenden  markhaltigen  Fasern  (durch  voUseitige  Umschneidung)  unter- 
bricht, so  daß  dieses  Stück  grauer  Substanz  sämtlicher  Verbindungen  mit 
der  Nachbarschaft,  abgesehen  etwa  einer  kleinen,  die  Blutzufuhr  ver- 
mittelnden Brücke  grauer  Substanz,  völlig  beraubt  ist^)  ist,  so  finden 
sich  (und  selbst  bei  neugeboren  operierten  Tieren)  ausnahmslos  noch 
neben  vielen  in  allen  Abstufungen  sekundär  degenerierten  resp.  atrophi- 
schen und  anderweitig  strukturell  geschädigten,  stets  noch  eine  stattliche 
Anzahl  von  Nervenzellen,  an  denen  man  nennenswerte  mikroskopische 
Veränderungen  nicht  (auch  nicht  in  bezug  auf  deren  Volumen)  erkennen 
kann;  auch  bleiben  stets  einzelne  markhaltige  Fasern  und  etwas  normale 
molekulare  Grundsubstanz  übrig.  Die  in  solchen  ringsumsehnittenen 
Stückchen  von  sekundär  degenerativen  Veränderungen  verschont  blei- 
benden Nervenzellen  gehören  allerdings  meist  zu  den  Nervenzellen  zweiter 
Kategorie;  es  sind  das  vor  allem  die  Körner  und  andere  Zellen  von  5 — 10  [x 
Durchmesser,  dann  aber  auch  manche  größere  Elemente,  so  u.  a.  auch 
die  Purkinjeschen  Nervenzellen  im  Kleinhirn.^) 

Sicher  ist,  daß  in  jedem  grauen  Kerne,  der  von  mehreren  Seiten 
Faserzuflüsse  erhält,  resp.  nach  mehreren  Seiten  Fasern  abgibt,  je  nach 
Herkunft  und  anatomischer  Bedeutung  der  unterbrochenen  Fasern,  die 
Operationsfolgen  sowohl  mit  Bezug  auf  die  nähere  Verteilungsweise  als 
in  Bezug  auf  die  spezielle  Form  der  sekundären  Veränderungen  etwas  ver- 
schieden ausfallen.  Aus  dem  Charakter  der  letzteren  und  zunächst  ganz 
im  allgemeinen  daraus,  ob  vorwiegend  die  Subst.  molecularis  oder 
ob  vorwiegend  oder  isoliert,  die  Ganglienzellen  der  sekundären  Ent- 
artung verfallen,  lassen  sich  wichtige  Schlußfolgerungen  in  Bezug  auf 
die  Art  der  histologischen  Beziehungen  (Ende  oder  Ursprung 

')  Beim  Corp.  gen.  ext.  (Kaninchen)  z.  B.  kann  dies  bewerkstelligt  werden  durch 
gleichzeitige  Durehschneidung  des  Tractus  opticus,  der  Sehstrahlungen  und  der  Verbin- 
dungen zum  Pulvinar.  Am  Cortex  durch  lappenförmige  ümschneidung  eines  Rinden- 
feldes derart,  daß  dieses  nur  durch  eine  schmale  Brücke  mit  der  Binde  der  Nachbar- 
schaft noch  verknüpft  ist. 

-)  Ich  habe  die  von  der  sekundären  Degeneration  unter  allen  Umständen  ver- 
schont bleibenden  Nervenzellen  als  Schaltzellen  bezeichnet  und  ihnen  eine  höheren 
Erregungskombinationen  dienende  Rolle  eingeräumt  und  ich  glaubte  hierzu  um  so  eher 
berechtigt  zu  sein,  als  derartige  Elemente  auch  nach  Behandlung  mit  der  Golgi- 
schen  Methode  oft  als  mit  einem  sieh  stark  aufsplitternden  Axon  ausgestattet  er- 
scheinen. 
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einer  Faser  nebst  der  speziellen  Örtlichkeit)  zwischen  dem  Grau  und 
den  primär  geschädigten  Fasern  ziehen.  Auf  der  Verwertung  dieser 
Momente  beruht  ein  großer  Teil  unserer  Kenntnisse  über  die  ürsprungs- 
und  Verknüpfungsverhältnisse  der  Bahnen  im  Zentralnervensystem.  Wo 
nach  Unterbrechung  eines  zuführenden  Faserzuges  die  sekundäre 
Degeneration  in  der  zugehörigen  grauen  Substanz  fast  ausschließlich 
die  Nervenzellen  selbst  befällt,  dort  nehmen  wir  den  Axonursprung 
und,  wo  fast  ausschließlich  die  gelatinöse,  resp.  molekulare  Substanz  (unter 
relativer  Schonung  der  Ganglienzellen)  befallen  wird,  eine  bäumchen- 
förmige,  blinde  Endigung  der  Nervenfaser  an. 

Manche  graue  Eegionen  (resp.  Hirnteile)  bleiben  nach  operativen  Ein- 
griffen bei  erwachsenen  Tieren  anscheinend  unversehrt,  während  sie  nach 
gleichen  Eingriffen  bei  neugeborenen  Tieren  eine  deutliche  sekundäre  Ver- 
änderung erfahren  (Zurückbleiben  im  Wachstum  oder  einfache  Atrophie). 
Die  Zahl  der  grauen  Hirnabschnitte,  die  sich  so  verhalten,  ist  keine  geriuge. 
Die  Kleinhirnrinde  verändert  sich  z.  B.  nach  Zerstörung  einer  Großhirnhälfte 
bei  erwachsen  operierten  Tieren  histologisch  nicht  in  irgendwie  auffälliger 
Weise,  und  jedenfalls  nicht  dauernd,  während  die  ganze  Kleinhirnhälfte  im 
Wachstum  und  in  der  feineren  Entwicklung  dauernd  stark  zurückbleibt,  wenn 
die  gegenüberliegende  Großhirnhemisphäre  bald  nach  der  Geburt  abgetragen 
wird.  Die  Hemiatrophie  des  Kleinhirns  nach  früh  erworbenem  Gvoß- 
hirndefekt  ist  auch  beim  Mensehen  bekannt. 

Noch  auffälliger  sind  die  Differenzen  bei  jung  und  bei  erwachsen  operierten 
Tieren  nach  Durchschneidung  der  Kleinhirnarme. 

Schon  die  Zerstörung  eines  Brückenarmes,  am  neugeborenen  Tiere 
ausgeführt,  hat  eine  ganz  gewaltige  Volunisverminderung  (Atrophie  nebst 
Wachstumshemmung)  der  gleichseitigen  Kleinhirnhemisphäre  zur  Folge, 
die  histologisch  noch  nicht  näher  analysiert  ist;  beim  Erwachsenen  mögen 
nach  dem  nämlichen  Eingriff  feinere  histologische  Veränderungen  auftreten, 
eine  erheblichere  Volumsverminderung  der  Rinde  findet  sich  aber  nach  meinen 
bisherigen  Erfahrungen  nicht.  Auffallend  ist,  daß  beim  neugeboren  operierten 
Tiere  in  der  verkümmerten  Kleinhirnhälfte  alle  Schi ehten  der  Klein- 
hirnrinde doch  noch  sich  auffinden  lassen  (Schellenberg),  und  daß  die 
Mehrzahl  der  übriggebliebenen  Nervenzellenelemente  eine  normale  Struktur  zeigt, 
auch  wenn  sie  im  Volumen  oft  beträchtlich  reduziert  erscheint. 

Auch  der  rote  Kern  der  gleichen  Seite  verrät  regelmäßig  bei  früh 
erworbenen  Großhirnherden,  resp.  bei  umfangreichen  experimentellen 
Defekten  des  Großhirns  eine  unverkennbare  Volumsreduktion  der  Nervenzellen 
(eigentliche  Wachstumsstörungen)  bei  sonst  ziemlich  normaler  Struktur, 
während  man  nach  umfangreichen  Läsionen,  die  das  fertig  entwickelte 
Organ  erfahren  hat,  atrophische  Veränderungen  im  Sinne  einer  einfachen 
Volumsreduktion  vermißt.  Auch  sind  Entwicklungshemmungen  im  Gortex  (  vor 
Allem  den  pyramidenförmige  Nervenzellen)  nach  Unterbrechung  von  korrespon- 
dierenden Fasermassen  (Stabkranzfasern),  ebenso  ähnliche  Veränderungen  im  Corp. 
gen.  ext.  (und  zwar  im  Sehsphärenanteil)  bei  früh  erworbener,  peripherer  Blind- 
heit, mit  totaler  sekundärer  Degeneration  des  Tractus  opticus  bekannt.  All  diese 
f Wachstumshemmungen  oder  Rückbildungen«,  die  neben  eigentlich  sekundär 
degenerierten  Ganglienzellen  in  den  sekundär  geschädigten  Partien  einhergehen, 
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bilden  eine  besondere  Form  der  Schädigung  der  feineren  morphologischen 
Ausgestaltung  der  grauen  Hirnsubstanz,  für  die  gleichwertige  histologische 
Veränderungen  im  fertig  entwickelten  Organe  (einfache  Atrophie)  noch 
nicht  ganz  sichergestellt  sind. 

Bei  den  sehr  raannigfaUigen  Komponenten,  welche  die  feinere  Aus- 
gestaltung und  das  Wachstum  der  grauen  Massen  beeinflußen,  kommt  es 
(wenn  pathologische  destruktive  Erkrankungen  fehlen)  im  allgemeinen  selten 
zu  auffälligeren  Entwicklungshemmungen  ohne  daß  gleichzeitig  sekundäre 
degenerative  Vorgänge  vorhanden  sind.  So  bleibt  wohl  nach  früh  er- 
worbenen Kontinuitätstrennungen  im  Stabkranz  die  Rinde  in  den  von  der 
Peripherie  abgeschnittenen  Feldern  in  der  Entwicklung  zurück  (z.  B.  die 
Occipitalrinde  nach  Zerstörung  der  Sehstrahlungen),  sie  wird  auch,  ab- 
gesehen des  auf  Rechnung  der  sekundären  Degeneration  und  Resorption 
kommenden  Ausfalles  schmäler,  eine  solche  Volumreduktion  ist  aber  hier 
im  ganzen  doch  eine  sehr  bescheidene. 

Nach  einer  in  der  ersten  Jugendzeit  stattgefundenen  Absperrungeiner 
peripheren  Sinnesleitung  (z.B.  der  optischen;  künstliche  Verwachsung 
der  Lider)  zeigt  sich  in  den  entsprechenden  corticalen  Sinnesfeldern 
jedenfalls  eine  nur  bescheidene  oder  kaum  nachweisbare  Atrophie. 

Die  im  Vorstehenden  erörterten  sekundären  Veränderungen  sind  bisher 
im  ganzen  nur  wenig  studiert  worden.  Die  oben  niedergelegte  Darstellung 
stützt  sich  im  wesentlichen  auf  eigene,  ziemlich  reiche  Erfahrungen,  die 
in  den  Einzelheiten  bis  jetzt  allerdings  nur  zum  kleinen  Teile  publiziert 
worden  sind. 

Zurückbleiben  einzelner  Windungen  im  Wachstum  oder  Störungen 
in  der  feineren  Ausgestaltung  der  Rinde  (in  den  Sinnessphären  oder  in 
der  motorischen  Zone)  als  Folge  von  Nichtgebrauch  der  diesen  Ober- 
tiächenabschnitten  zugeordneten  Sinnesorgane,  resp.  Körperteile,  von  der 
ersten  Jugendzeit  an,  eine  sogenannte  Inaktivitätshypoplasie  ist  durch 
ganz  einwurfsfreie  Beobachtungen  bis  jetzt  noch  nicht  ganz  sichergestellt. 
Nach  Amputationen  ganzer  Extremitäten  beobachtet  man  indessen 
relativ  häufig,  wenn  auch  nicht  ausnahmslos,  Volumsverminderung,  resp. 
Stillstand  im  Wachstum  der  den  amputierten  Gliedern  entsprechenden 
Windungen.  Ich  selbst  habe  eine  deutliche  Verkümmerung  der  sogenannten 
Armregion  in  der  linken  vorderen  Zehtralwindung  beobachtet,  •  nach 
traumatischer  Ausreißung  des  rechten  Plexus  brachialis  (Unfall  im 
jugendlichen  Alter);  die  rechte  Pyramidenbahn  war  in  diesem  Falle  in- 
dessen ganz  normal  geblieben.  Fälle  von  teilweisem  Zurückbleiben 
in  der  Entwicklung  des  ganzen  Oceipitallappens  beiderseits  in  Zusammen- 
hang mit  ganz  früh  erworbener  Blindheit  (mit  und  ohne  Degeneration 
der  Nn.  opt.)  sind  in  eine  Reihe  von  Fällen  (Donaldson Hen- 
schen^^**,  v.  Monakow'^'^      a.)  beobachtet  worden. 
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d)  Sekundäre  Atrophie  zweiter  Ordnung. 

Daß  durchtrennte  oder  anderweitig  primär  geschädigte  Fasern  nicht 
nur  in  Gestalt  der  typischen  sekundären  Degeneration,  sondern  auch  in 
der  einer  einfachen  Yolumsver minderung  (gleichraällige  Verschmäle- 
rung  der  Markscheide,  eventuell  verbunden  mit  etwelchen  feineren  struk- 
turellen Veränderungen  an  den  Axonfibrillen)  oder  in  Form  einer  ein- 
lachen sekundären  »Atrophie«  sich  verändern  können,  darauf  wurde  schon 
früher  hingewieseu.  Eine  solche  einfache  sekundäre  Atrophie  kann  sich 
unter  Umständen  auch  in  dem  zentralen,  d.  h.  mit  der  Nervenzelle  in 
Verbindung  gebliebenen  Faserstumpf  eines  durchtrennten  Nervenbündels 
einstellen  (z.  B.  nach  Amputation  eines  Armes  oder  Beines,  auch  nach 
zentralen  Faserunterbrechungen  verschiedener  Art).  Man  bezeichnet  solche 
Kaliberverminderung  von  Fasern,  die  eventuell  auch  einer  Stufe  des  pro- 
gressiven langsamen  Zerfalles  der  Faser  entsprechen  können,  als  retro- 
grade oder  cel lulopetale  Atrophie.  Es  werden  indessen  auch  noch 
unter  anderen  Verhältnissen  auftretende,  scheinbar  reine  Volumsverminde- 
rungen von  Nervenfasern  beobachtet,  Veränderungen,  die  von  der  so- 
genannten sekundären  retrograden  Atrophie,  resp.  Degeneration,  prinzi- 
piell getrennt  werden  müssen.  Es  handelt  sich  da  um  gleichmäßige 
Volumsreduktion  der  Mehrzahl  von  Nervenfasern  in  Faser- 
systemen oder  Fasersträngen,  die  zwar  selbst  in  ihrer  Kon- 
tinuität nicht  unterbrochen  wurden,  die  aber  in  engstem  ana- 
tomischen Zusammenhang  mit  grauen  Regionen  (Zentren) 
stehen,  welche  durch  sekundäre  Degeneration  oder  auf  andere 
xirt  vernichtet  worden  sind,  oder  die  in  schwer  degenerierte  graue  Massen 
einstrahlen.  Es  würde  sich  hier  um  Veränderungen  im  Neuron  zweiter 
Ordnung  nach  Zerstörung  des  zugehörigen  Neurons  erster  Ordnung 
und  umgekehrt,  eventuell  auch  in  den  betreffenden  Verbindungsfasern, 
handeln. 

Derartige,  »einfach  atrophische«  Fasern  sind  oft  nichts  anderes  als  in- 
folge von  Inaktivität  oder  Unteraktivität  im  Wachstum  zurückgebliebene 
Fasern.  Ein  klares  Beispiel  für  derartige  Vorgänge  liefern  ims  die  in  ihrem 
Kaliber  unverkennbar  reduzierten,  in  ihrer  feineren  Struktur  aber  nicht 
nenrrenswert  veränderten  Fasern  des  Nervus  opticus  bei  Individuen,  die  in 
der  ersten  Jugendzeit  einen  ausgedehnten  Defelit  des  Occipitallappens,  mit  kon- 
sekutiver Totaldegeneration  der  optischen  Zentren  (vor  allem  des  Corpus  gen.  ext.) 
erlitten  haben.  In  noch  prägnanterer  Weise  werden  uns  die  in  Frage  stehenden 
Vorgänge  ilkistriert  durch  die  unverkennbare  Volumsverminderung  von  Fasern 
der  Hauptschleife,  namentlich  in  der  Haubengegend  und  in  der  Brücke,  in 
Fällen  mit  ausgedehnten,  durch  primären  Defekt  der  Regio  centro- 
parietalis  (Zerstörung  sowohl  der  Zentralwindungen  als  des  unteren  Scheitel- 
läppchens) bedingten,  sekundären  Degenerationen  der  ventralen 
Kerne  des  Sehhügels,  dann  durch  die  einfache  Volumsverminderung  der 
Fasern  des  Bindearmes  bei  ganz  ähnlich  gelegenen  primären  Herden  oder  bei 
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Herden  in  der  Regio  subthalamiea.  Derartige  Kaliberverminderung  von  Fasern 
in  ganz  distinkten  zentralen  Bahnen  wurden  von  verschiedenen  Autoren  (Ma- 
haim^",  v.  Monakow-'-'\  Dejerine*"^),  in  Phallen  von  alten  umfangreichen 
Defekten  in  einer  Hemisphäre  beobachtet,  doch  sind  sie  nicht  immer  in  glei- 
cher Weise  gedeutet  worden. 

Ob  auch  bei  Individuen,  die  im  späteren  Lebensalter  umfangreichere 
malacische  Herde  (Cysten)  im  Großliirn  erworben  und  mit  solchen  lange  Zeit 
gelebt  haben,  in  den  oben  erwähnten  oder  anderen  zentralen  Strängen  und 
unter  nämlichen  anatomischen  Bedingungen  —  als  Seitenstück  zu  den  viel 
ausgesprocheneren  Wachstumshemmungen  —  eine  sogenannte  »einfache«  se- 
kundäre Atrophie,  eine  sogenannte  Atrophie  zweiter  Ordnung,  sich  regel- 
mäßig einstellen  muß,  das  ist  noch  nicht  endgültig  ermittelt.  Nissl^-*^  und 
andere  bestreiten  das  gesetzmäßige  Vorkommen  derartiger  sekundärer  Ver- 
änderungen, resp.  sie  fassen  solche  Volumsverminderuugen  bereits  als  frühere 
Phasen  langsam  verlaufender,  degenerativer  Zustände  auf;  ich  habe  indessen 


Fig.  174.  Sekundäre  Atrophie  zweiter  Ordnung  in  einem  Fasersegment  des  Bindearmes 
in  einem  Falle  von  langjährigem  Defekt  der  Centroparietalwindungen.  Derselbe  Fall 
wie  bei  Fig.  175.  Einfache  Kaliberveiminderung  der  Nervenfasern  ohne  feinere  Struk- 
turveränderungen, mit  Wucherung  der  Gliakerne  verknüpft. 
Fig.  175.  Querschnitt  durch  ein  Fasersegment  des  Bindearnies  der  gesunden -Seite 
(27  jähriger  Mann),  g  Gliakerne. 

die  Überzeugung  gewonnen,  daß  solche  einfache  Atrophien  zweiter  Ordnung 
vorkommen  können. 

Bei  erwachsen  operierten  Hunden  und  Affen,  die  eine  Totalexstir- 
pation  des  Occipitallappens  länger  als  ein  Jahr  überlebt  haben,  und  deren 
Corpus  gen.  ext.  bis  zur  Unkenntliclikeit  sekundär  entartete,  sind  nach  meinen 
Erfahrungen  (von  Münk  operierte  Tiere)  allerdings  beide  Tractus  und  Nn.  optici 
zwar  schmäler  als  bei  gesunden  Tieren,  auch  finden  sich  hier  die  Piascheide 
sowie  die  Septa  des  N.  opt.  verdickt,  manche  Nervenfasern  auch  sichtlich  viel 
schmächtiger  als  bei  gesunden  Tieren,  ich  halte  es  aber  für  fraglich,  ob 
es  sich  da  nicht  doch  um  chronisch-entzündliche,  hauptsächlich  vaskulär 
bedingte  Prozesse  handelt,  um  eine  mit  langsamer  sklerotischer  Schrumpfung 
endigende  Entartung,  und  nicht  um  eine  sogenannte  einfache  Atrophie.  Jeden- 
falls ist  zu  betonen,  daß  beim  einfachen  Zurückbleiben  im  Wachstum  die 
Glia  gewöhnlich  normal  bleibt,  während  es  sich  bei  der  vorhin  angedeuteten 
Form  von  Atrophie  zweiter  Ordnung  um  eine  deutliche  Wucherung  des  Stütz- 
gewebes (auch  des  mesodermalen)  handelt. 


Fig.  174. 


Fig.  175. 
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Aus  den  im  Vorstehendeu  niedergelegten  Erörterungen  ergibt  sich, 
daß  wir  vier  Formen  von  nicht  (akut)  degenerativen  Charakter  tragenden 
sekundären  Veränderungen  der  Nervenfaser,  die  nach  Kontinuitätsunter- 
brechungen bei  nicht  erwachsenen  Individuen  sich  einstellen,  unter- 
scheiden dürfen: 

a)  Die  eigentliche  retrograde  ganz  langsam,  progressiv,  eventuell 
bis  zur  totalen  regressiven  Metamorphose  führende  Atrophie  der  Nerven- 
faser (im  Zentralstumpf  der  unterbrochenen  Paser); 

b)  die  einfache  Inaktivi  tätsatrophie;  es  handelt  sich  da  um  eine 
Nervenfaseratrophie,  wie  sie  z.  B.  im  Sehnerven  beim  peripher  Blinden, 
dessen  Retina  noch  nicht  entartet  ist,  sich  bisweilen  vorfindet; 

c)  die  einfache  Kaliber  Verminderung  der  Nervenfaser  als 
Ausdruck  eines  dauernden  Zurückbleibens  in  der  Entwick- 
lung (Wachstumsstillstand  infolge  Inaktivität),  bei  sehr  früh  erworbenen 
Defekten;  in  Bahnen,  die  von  der  primären  Läsion  nicht  direkt  getroffen 
wurden ; 

d)  die  mit  leichten  Strukturveränderungen  einherge- 
hende, stabil  bleibende  Kaliberreduktion  in  den  an  einen  total 
degenerierten  Strang  sich  indirekt  angliedernden  Fasern  der  nächst- 
folgenden Projektionsordnung. 

Die  sub  a  und  d  erwähnten  Formen  stellen  wenig  vorgerückte 
regressive  Zustände  dar,  die  je  nach  begleitenden  Umständen  zum  Stillstand 
kommen,  sich  eventuell  wieder  verlieren  oder  progressive  weiter  schreiten 
können. 

Berücksichtigt  man  bei  dieser  Einteilung  auch  noch  das  früher 
besprochene  Verhalten  der  den  sekundär  ergriffenen  Fasern  zugehörigen 
Nervenzellen,  so  erscheint  die  Auffassung  berechtigt,  daß  es  sich  bei 
sekundären  Rückbildungsprozessen  der  Neurone  nicht  ausschließlich  um 
direkte  notwendige  Folgen  von  Kontinuitätsunterbrechungen,  sondern 
auch  um  Störungen  handelt,  bei  denen  das  funktionelle,  das  patho- 
logische Moment  eine  nicht  unwesentliche  Rolle  spielen.  Unter  der 
Beleuchtung  durch  die  soeben  erwähnten  Umstände  gewinnen  die  in  ein 
einheitliches  Gesetz  schwer  unterzubringenden  Formen  von  sekundärer 
regressiver  Umwandlung  eine  andere  Gestalt,  sie  präsentieren  sich  als 
ein  Kampf'des  Neurons  um  seine  morphologische  Existenz  und 
um  seine  Funktion,  ein  Kampf  in  welchem  das  Neuron  unter  gewissen 
Bedingungen  unterUegen  muß  und  unter  anderen  den  Sieg  erringen 
kann;  so  erklärt  es  sich  auch,  daß  die  histologischen  Bilder,  in  denen 
sich  das  sekundär  degenerierte  Gewebe  präsentiert,  je  nach  dem  Stadium 
und  dem  terminalen  Ausgang  des  Kampfes  in  den  verschiedenen  Hirn- 
teilen so  mannigfaltig  sich  gestalten  können. 
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Kriterien  der  sekundären  Degeneration. 

Fast  jeder  traumatische  experimentelle  oder  pathologisch-anatomische 
Defekt  im  Zentralnervensystem,  gleichgültig  wo  derselbe  lokalisiert  ist, 
hat  (wenn  er  sich  nicht  durch  Zufall  auf  einen  ziemlich  gleichartig  zu- 
sammengesetzten Faserzug,  wie  z.  B.  eine  Nervenwurzel  beschränkt)  Kon- 
tinuitätstrennungen von,  ihrer  Qualität  nach,  sehr  verschiedenen  Faser- 
arten (Projektions-,  Assoziations-  und  Koramissurfasern)  zur  Folge;  auch 
ruft  die  den  Herd  speziell  erzeugende  Ursache  noch  anderweitige  mit  der 
Zirkulation,  resp.  mit  der  Natur  des  Krankheitsprozesses  in  Zusammen- 
hang stehende  lokale  Störungen  (Blutung,  Ischämie,  Kompression,  chemische 
Wirkungen  etc.)  hervor.  Die  sekundären  Atrophien  im  weiteren  Sinne 
bei  Hirnherden  sind,  wie  wir  schon  früher  gesehen  haben,  zum  Teil  ganz 
gesetzmäßig  auftretende  anatomische  Folgen  der  Faserunterbrechung 
(eigentlich  sekundäre  Degeneration  der  Nervenfaser  und  der  Nervenzelle), 
zum  Teil  aber  auch  das  Produkt  sowohl  der  Faserunterbrechung,  als 
auch  noch  anderer  schädigenden  Momente  und  gestalten  sich,  in  bezug 
auf  eine  gewisse  Eeihe  von  Elementen,  im  Einzelfalle,  je  nach  wirkenden 
Umständen,  in  etwas  verschiedener  Weise.  Wir  stoßen  daher  bei  jeder. 
namentUch  älteren  Herdläsion,  nicht  nur  auf  verschiedene  Formen,  sondern 
auch  auf  verschiedene  Phasen  von  sekundären  Rückbildungs- 
vorgängen (eventuell  auch  Eegenerationsvorgängen). 

Zunächst  ist  hervorzuheben,  daß  der  degenerative  Prozeß  nicht  an 
allen  unterbrochenen  Fasern  gleich  rasch  abzulaufen  braucht.  Wo  die 
zirkulatorischen  Ernährungsbedingungen  günstigere  sind,  dort  mag  der 
Zerfallsprozeß  sich  etwas  verzögern,  so  z.  B.  an  Stellen,  wo  die  zur 
Degeneration  gelangenden  Fasern  gegenüber  den  normalen  die  Minder- 
zahl bilden,  au  Stellen  mit  reicher  Faserabzweigung,  auch  dort,  wo  an 
der  durchtrennten  Faser  haftende  Kollaterale  eine  minimale  Betätigung 
der  gemeinsamen  Nervenzelle  noch  zulassen.  Wo  die  Verhältnisse  für  die 
Aufsaugung  und  für  den  Transport  von  zerfallenen  Myelinschollen,  über- 
haupt von  Entartungsprodukten,  sich  günstig  gestalten,  wird  man  cet. 
par.  vorgerücktere  Stadien  des  degenerativen  Prozesses  (der  Markscheide 
ganz  beraubte  Achsenzylinder)  eher  antreffen,  als  an  Orten,  wo  die  in 
Masse  angehäuften  Schollen  in  den  Spalträumen  gefangen  gehalten  werden, 
wie  z.  B.  innerhalb  der  sekundär  degenerierten  Pyramidenseitenstrangbahn. 

Diese  durch  zeitliche  und  durch  lokale  Momente  ungleich  sich 
gestaltende  Ablauf  der  einzelnen  Entartungsvorgänge  innerhalb  eines 
Neuronenkomplexes,  in  Verbindung  mit  den  durch  die  Verschiedenartig- 
keit der  Struktur  der  einzelnen  Neuronen  bedingten  Differenzen  in  bezug 
auf  die  spezielle  Form  der  sekundären  Rückbildung,  hat  zur  Folge, 
daß  wir  in  den  sekundär  ergriffenen,   vom  Hauptherd  sehr  ent- 
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legenen  Bezirken,  auf  sehr  mannigfaltige  pathologisch  histologische 
Bilder  stoßen.  Unter  anderen  können  wir  in  einer  über  sehr  viele 
Hirnteile  sich  hinauserstreckenden,  anftings  geschlossen,  später  in  sich  zer- 
streuenden Bündeln  verlaufenden,  langen  Bahn  (z.  B.  der  Sehstrahlung) 
dort,  wo  sie  geschlossen  und  ohne  nennenswerte  Beimischung  von 
anderen  Fasermassen  verläuft,  noch  eine  Menge  von  Myelinschollen, 
Körnchenzellen  etc.  und  auch  degenerative  Umwandlung  des  Achsen- 
zylinders antreffen,  während  wir  dort,  wo  die  nämlichen  Fasern  sich 
zerstreuen,  bereits  Terminalstadien  der  Degeneration,  ja  eventuell  in  Ee- 
sorption  begriffenen  Fasern  (Faserlücken)  begegnen.  Ähnlich  verhält  es 
sich  mutatis  mutandis  mit  den  sekundären  Veränderungen  in  der  grauen 
Substanz. 

Was  die  Feststellung  des  wahren  Umfanges  eines  sekundär  entarteten 
Faserzuges  außerordentlich  erschwert,  das  sind  gerade  die  ungleichen 
Entartungsstufen  entsprechenden  histologischen  Bilder,  in  welchen  die 
Degeneration  an  den  verschiedenen  Faserbündeln,  selbst  wenn  diese  gleich- 
zeitig unterbrochen  wurden,  zutage  tritt.  Nicht  nur  je  nach  Alter  eines 
Herdes,  sondern  auch  je  nach  Art  des  Zusammenhanges  der  Fasern  mit  der 
Zelle,  ferner  je  nach  der  Distanz  zwischen  der  Unterbrecliungsstelle  und  dem 
Ursprungszentrum,  je  nach  Anordnung  und  Grruppierung  der  Fasern,  gestalten 
sich  die  sekundären  Veränderungen  an  der  Faser  in  graduell  verschiedener  Weise. 

Bei  alten  Erweichungsherden  finden  sich  denn  auch  in  den  sekundär 
degenerierten  Bahnen  alle  Abstufungen  der  sekundären  Degeneration  von  dem 
einfachen  Zerfall  der  Markscheide  (Körnchenzellenbildung)  mit  noch  persi- 
stierenden Aehsenzylinder  an,  bis  zur  vollständigen  Eesorption  der  Faser 
nebeneinander.  Im  Terminalstadium  des  Prozesses  zeigen  sich,  statt  der  Nerven- 
fasern, einfache  Faserlücken,  die  teils  durch  gewucherte  Glia  ausgefüllt  sind, 
teils  durch  Hohlräume  ersetzt  sind.  Durch  Gewebsretraktion  können  aber  die 
Lücken,  falls  sie  nicht  zu  groß  sind,  ausgefüllt  werden  (topische  Ausgleichung). 
Der  Faserdefekt  kommt  dann  lediglich  durch  allgemeine  Volumsverkleinerung 
der  betreffenden  Hirnregion  zum  Ausdruck.  Dies  kann,  wenn  es  sich  um  eine 
Entartung  in  der  Großhirnhemisphäre  handelt,  unter  anderem  auch  an  der 
Dilatation  des  Seitenventrikels  erkannt  werden.  Fallen  z.  B.  die  langen  Asso- 
ziationsfasern zwischen  Occipital-  und  Frontallappen  aus,  so  vermißt  mau 
(in  ganz  alten  Fällen)  in  der  Tiefe  des  Markkörpers  ziehende  sagittale  Fasern. 
Die  Lücken  schließen  sich  indessen  allmählich  und  der  Faserausfall  wird 
makroskopisch  nur  durch  eine  allgemeine  Verschmälerung  der  Hirnhemisphäre 
bemerkt,  an  die  sich  ein  erweiterter  Seitenventrikel  anschließt. 

Da  die  primäre  Degeneration  an  den  einzelnen  nervösen  Elementen 
wahrscheinlich  in  ganz  ähnlicher  Weise  abläuft  wie  die  sekundäre,  so 
wird  sich  die  sekundäre  Degeneration  von  der  primären  wohl  nur  durch 
architektonische,  nicht  aber  durch  histologische  Momente  unter- 
scheiden. Verwechselungen  sind  besonders  leicht  an  solchen  Stellen 
möglich,  die  in  der  Nähe  der  primären  Läsion  liegen.  Die  durch  Zir- 
kulationsabsperrung geschädigten  Neurone  machen  teilweise  die  näm- 
lichen ßückbildungsstadien  durch,  nur  in  rascherer  (oft  stürmischer) 
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Folge,  wie  die  in  ihrer  Kontinuität  unterbrochenen.  Aber  selbst  in 
Eegionen,  die  weit  vom  primären  Herd  entfernt  liegen,  sind  die  sekun- 
dären Degenerationen  nicht  immer  leicht  richtig  abzugrenzen,  zumal  in 
Fällen,  die  mit  ausgedehnten  Erkrankungen  der  Arterien  kombiniert  sind 
(perivaskuläre  Sklerosen).  Störend  wirkt  da  speziell  der  Umstand,  daß 
es  in  Gebieten,  die  von  sekundär  degenerierten  Strängen  durchsetzt  sind, 
besonders  leicht  zu  vaskulären  Störungen  und  zur  Bildung  von 
kleineren  primären  Herden  kommt,  welch  letztere  ihrerseits  wieder 
eigene  sekundäre  Degenerationen  zur  Folge  haben.  Genug,  Kombinationen 
sekundärer  Degenerationen  mit  primären  sind  in  pathologischen  Fällen 
(namentlich  solchen  vaskulären  Ursprungs)  nichts  seltenes  und  selbst 
nach  experimentellen  Eingriffen  nie  ganz  auszuschließen. 

Die  Kennzeichen  der  sekund  ären  Degeneration  liegen  somit  mehr 
in  der  Verbreitungsweise  und  in  der  topischen  Gliederung  und  Anordnung 
der  entarteten  Elemente,  als  etwa  in  der  feinen  Natur  des  pathologischen 
Prozesses  innerhalb  der  nervösen  Elemente. 

Umfangreichere,  sekundär  degenerierte  Stränge  (z.  B.  Degeneration  der 
Pyranjidenbahn,  des  Türckselien  Bündels,  der  Sehstrahlungen  ete.)  lassen 
sieh  namentlich  an  in  Müller  scher  Flüssigkeit  leicht  angehärteten  Präpa- 
raten schon  makroskopisch  nachweisen  und  auf  weite  Strecken  (bis  zu  ihrer 
EntbündeluDg)  verfolgen;  die  degenerierten  Stränge  präsentieren  sich  in  viel 
hellerer  Farbe  als  die  normalen  und  erscheinen  etwas  verwaschen ;  gegen  die 
normale  Umgebung  heben  sie  sich  ziemlich  scharf  ab.  Die  Konsistenz  der 
sekundär  degenerierten  Felder  ist  je  nach  Alter  des  Prozesses  verschieden,  in 
frischen  Fällen  ist  sie  vermindert,  in  ganz  alten  derb  bis  lederartig.  In  letz- 
teren ist  auch  das  degenerierte  Feld  gewöhnlich  stark  reduziert. 

Zur  Annahme  einer  sekundären  Degeneration  in  der  grauen  Substanz  ist 
stets  ein  Nachweis  einer  richtige  Proportionen  zeigenden,  degenerierten  mit  dem 
primären  Herd  verbundenen  Faserbrücke  notwendig.  Sekundär  degenerierte  Kerne 
(  motorische  Kerne,  Thalamuskerne)  erfahren  gewöhnlich  eine  ansehnliche  Volums- 
reduktion und  verraten,  ähnlieh  wie  degenerierte  Stränge,  eine  hellere  Färbung 
als  die  Umgebung  (Chrompräparate);  die  degenerierten  Ganglienzellen  liegen 
gleichmäßig  zerstreut;  kleinere  Hohlräume,  Körnchenzellenanhäufungen  werden 
in  reinen  Fällen  vermißt;  dagegen  fehlt  eine  gleichmäßig  verteilte  Gliawuche- 
rung  wohl  nie.  Es  zeigt  sich  hier  ferner  Schwund  von  markhaltigen  Nerven- 
fasern, sofern  diese  Fortsetzungen  von  im  primären  Herd  unterbrochenen 
darstellen.  In  frühen  Stadien  kommen  da  und  dort  Spinnenzellen  vor, 
während  in  alten  Stadien  gewucherte  Gliakerne  in  den  Vordergrund  treten, 
die  bisweilen  dichte  Haufen  bilden.  Endlich  zeigt  sich  in  der  sekundär 
degenerierten  grauen  Substanz  stets  teils  Schwund,  teils  eine  pathologische 
Umwandlung  der  Grundsubstanz  in  dem  Sinne,  daß  an  Stelle  der  fein  granu- 
lierten Masse  ein  feinfaseriges,  gelockertes,  Karmin  und  Anilinfarben  nur  wenig 
annehmendes  Gewebe  und  später  (infolge  von  Schrumpfung,  Gliawucherung) 
ein  derbfaseriges  tritt.  Bei  ganz  alten  (Jahre  alten)  sekundären  Degenerationen 
der  Nervenkerne  und  auch  der  Kerne  des  Sehhügels,  der  Hinterstrangkerne  etc. 
fehlen  mitunter  sämtliche  Ganglienzellen  vollständig;  beziehungsweise  es  finden 
sich  nur  da  und  dort  strukturlose  Schollen  (vgl.  Fig.  168  und  170). 
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Nach  früh  erworbenen  Unterbrechungen  von  Fasern  ist  die  sekundäre 
Gliawucheruug  oft  gering.  In  alten  selcundär  degenerierten  Nervenlcernen  findet 
man  einfache  Lücken  (vollständige  Eesorption  der  nervösen  Elemente ;  vgl.  Fig.  107 
S.  187),  die  durch  ziemlich  normale  Bestandteile  aus  der  Nachbarschaft  aus- 
gefüllt sind,  und  in  denen  nur  da  und  dort  noch  eine  nicht  vollständig  degene- 
rierte Ganglienzelle  auf  früher  stattgefundene  degenerierte  Prozesse  hinvreist. 

Innerhalb  der  sekundär  degenerierten  Strecken  (Stränge  und  graue 
Eegionen)  zeigt  sich  oft  nicht  nur  die  Glia  gewuchert,  sondern  es  finden  sich 
auch  Yermehrung  des  mesodermalen  Stützgewebes  (Deiters sehe  Zellen)  so- 
wie Veränderungen  an  den  Gefäßen  (Wucherung  der  Endothelzellen,  Sklerose 
der  Kapillaren,  geschlängelte  und  erweiterte  Gefäße  etc.). 

Folgende  Forderungen  müssen  ra.  E.  erfüllt  sein,  wenn  eine  De- 
generation als  sekundäre  aufgefaßt  werden  soll: 

1.  Das  degenerierte  Bündel,  resp.  die  degenerierten  Fasern  müssen 
zunächst  direkt  und  ohne  Unterbrechung  bis  zum  primären  Herd  verfolgt 
werden  können;  sie  müssen  so  angeordnet  sein,  daß  sie  durch  den 
primären  Herd  gekreuzt  werden. 

2.  Zwischen  der  Zahl  der  in  einer  Hirnpartie  sekundär  degenerierten, 
und  der  Zahl  der  im  Herd  unterbrochenen  Fasern  muß  eine  richtige 
Übereinstimmung  bestehen.  Bei  einer  Spaltung  des  entarteten  Bündels 
in  mehrere  Teilbündel  (also  bei  einer  Entbündelung  der  degenerierten 
Fasern),  muß  die  Summe  der  zerstreuten  degenerierten  Fascikel  der  Zahl 
der  im  Herd  getroffenen  Fasern  entsprechen,  auch  müssen  in  den  ent- 
arteten Bündeln  die  letztere  kreuzenden  und  begleitenden  Fasern  an- 
deren Ursprungs  erhalten  sein. 

3.  Der  Charakter  des  degenerativen  Prozesses  innerhalb  eines  jeden 
Abschnittes  des  entarteten  Faserzuges  darf,  cet.  par.,  zeitlich  nicht  zu 
weit  auseinanderliegenden  Entartungsstufen  angehören. 

4.  Die  sekundär  degenerierten  Nervenzellen  und  Teile  der  Subst. 
molecularis  müssen,  nach  ihrer  Lage  und  Zahl  und  nach  Intensität  des 
degenerativen  Prozesses,  den  bezüglichen  Verhältnissen  der  ihnen  zu- 
fließenden degenerierten  Fasern,  an  deren  Ende  sie  liegen,  entsprechen. 
Auch  müssen  zwischen  den  degenerierten  Fasern  da  und  dort  in  archi- 
tektonischer Weise  gruppierte  normale  Nervenzellen  vorhanden  sein. 

Einige  wichtigere  Spezialbeispieie  von  sekundären  Degenerationen  im  Gehirn. 

Nachdem  im  Vorstehenden  die  verschiedenen  Formen  der  sekun- 
dären regressiven  Umwandlung  des  Neurons,  auch  unter  besonderer 
Berücksichtigung  der  näheren  Bedingungen  ihres  Auftretens,  eingehend  er- 
örtert worden  sind,  gehen  wir  zur  Besprechung  einiger  wichtigerer  Spezial- 
beispieie von  sekundären  Degenerationen  über.  Dabei  sollen  namentlich 
die  sekundären  Degenerationen,  resp.  Atrophien  nach  Zerstörung  ganzer 
Hirnteile,    oder   solche   Bahnen  und  Zentren   berücksichtigt  werden, 
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denen  heute  eine  größere  klinische  oder  allgemeinere  physiologische  Be- 
deutung zukommt. 

a)  Nach  Zerstörung  einer  ganzen  Grroßhirnhemisphäre  auftretende 
sekundär-degenerative  Veränderungen. 

Die  anatomischen  Folgen  der  Zerstörung  einer  ganzen  Gfroßhirn- 
hemisphäre  lassen  sich  in  ihrer  Gresamtheit  rein  am  besten  übersehen  au 
neugeboren  operierten,  höheren  Säugern,  welcheden  operativen  Eingriff  längere 
Zeit  überlebt  haben,  oder  an  pathologischen  Fällen  von  Menschen  mit  sehr 
früh  erworbenen,  ausgedehnten,  womöglich  traumatischen  Defekten.  Allerdings 
sieht  man  bei  solchen  Untersuchungsobjekten  nur  Terminalstadien  degenerativer, 
resp.  atrophischer  Prozesse,  imd  in  zahlreichen,  oft  wichtigen  Eegionen,  au 
Stelle  von  pathologisch  umgewandelten  Nervenzellen  und  Fasern,  einfache,  oft 

ausgedehnte  Lücken  im  architektoni- 
schen Aufbau  (sekundäre  Massen- 
resorption von  Hirngewebe)  und  derart, 
daß  man  nur  aus  dem  Ausfall  be- 
stimmter Nervenbündel  und  Ganglien- 
zellengruppen, die  auf  der  gesunden 
Seiten  vorhanden  sind,  auf  früher 
staltgefundene  degenerative  Vorgänge 
schließen  kann.  In  solchen  Fällen 
sind  allerdings  da  und  dort  die  Lücken 
nicht  selten  ausgefüllt  mit  dicht  ge- 
wucherter  Glia;  dies  findet  indessen 
nur  an  Stellen  statt,  wo  ganze  Bündel 
oder  Kerne  dem  sekundären  Unter- 
gange verfallen  sind.  Mitunter  gelingt 
es,  aus  den  Faserlücken  die  ursprüng- 
liche Verlaufsrichtung  der  Degenera- 
tion zu  erschließen. 

Wurde  z.  B.  einem  neugeborenen 
Hund  eine  ganze  Großhirnhemi- 
sphäre unter  Schonung  des  Corpus 
striatum  und  des  Thalamus  aseptisch 
abgetragen,  dann  zeigen  sich  mehrere 
Monate  nach  der  Operation  sekundäre  Veränderungen  (Degeneration,  Atrophie, 
Wachstumshemmung)  in  folgenden  Hirnteilen : 

Der  Balken  (einschließlich  des  Knies,  und  des  Balkenspleniums) 
entartet  im  hohen  Grade  (bei  erwachsen  operierten  Tieren  gewöhnlich  nur 
partiell).  Der  Faserausfall  läßt  sich  bis  in  das  Großhirnmark  (Stabkranz- 
region) der  gesunden  Hemisphäre  verfolgen  (Fig.  176).  Die  vordere  Kommissur 
degeneriert  nur  dann,  wenn  die  basalen  Großhirnganglien  mit  entfernt,  resp.  wenn 
die  vordere  Kommissur  in  ihrem  sublentikulären  Verlaute  unterbrochen  wurde. 

Die  gleichseitige  innere  Kapsel  geht  mit  Ausnahme  der  diese  durch- 
setzenden Fasern  der  Linsenkernschlinge  und  einzelner  mittellangen  Bündel, 
die  von  der  Hirnbasis  in  die  innere  Kapsel  ziehen,  vollständig  zugrunde 
(cid,  Fig.  176).  Selbstverständlich  dehnt  sich  die  Degeneration  auf  die  spinale 
Fortsetzung  der  inneren  Kapsel,  also  auf  den  Pedunculus  cerebri  (Pyramide,  fron- 


Tolf 


Fig.  176.  Frontalsclinitt  durch  das  Groß- 
hirn (Gegend  des  Streifenhiigelkopfes) 
eines  Hundes  mit  Abtragung  der  rechten 
Großhirnhemisphäre.  Natürliche  Größe. 
Streifenhügel  beiderseits  gleich,  ci  Innere 
Kapsel  links,  ci  d  Degenerierte  innere 
Kapsel  rechts  sir  Streifenhiigel,  resp.  nicht 
degeneriert.  ToZ/Traetus  olfaetorius  links. 
ToZ/cr-Traetus  olfaetorius  rechts  (atroph.). 
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tale  und  temporale  Brückenbahn),  aber  auch  einzelne  Bestandteile  der  Haube 
(Mark  des  roten  Kernes,  Haubenfußschleife  etc.)  verfallen  der  Degeneration. 

Die  Pyramidenbahn  wird  bei  neugeboren  operierten  Tieren  fast 
völlig  resorbiert,  so  daß  in  der  Oblongata,  ventral  vom  Corp.  trapezoides  nur 
ganz  vereinzelte  markhaltige  Fasern  zurückbleiben  (Fig.  177).  Die  Degeneration 
dieser  Bahn,  welche  zahlreiche  aberrierende,  namentlich  in  der  basalen  Eand- 
zone  der  Oblongata  ziehende  Bündel  enthält,  ist  mit  Leichtigkeit  in  das 
Seitenstrangfeld  der  gegenüberliegenden  Eückenmarkshälfte,  und  zwar  an  den 
Lücken,   welche  die  sekundäre  Degeneration  hinterlassen  hat  (Ausfall  von 


Fig.  177.  Querschnitt  durch  die  Gegend  der  Pyramidenkreuzung  eines  Hundes,  welchem 
am  Tage  der  Geburt  die  rechte  Hemisphäre  abgetragen  worden  war.  Dasselbe  Tier  wie 
in  Fig.  176.  Umgekehrt  liegendes  Präparat.  Py>-  Normale  Hnke  Pyramide  (kom- 
pensatorisch etwas  vergrößert).  Pyr  d  Narbensaum  der  rechten  total  degenerierten  (resor- 
bierten) Pyramide,  untere  Olive.  Pi/r /sTr  Kreuzung  der  linken  Pyramide;  die  der  rechten 
fehlt.  Sstr  K  Seitenstrangkern.  s  gel  R  Siibst.  gelat.  Eolando.  Faw/s^  Spinale  Quintus- 
wurzel.  KB  Kern  der  Burdachschen  Stränge.  KG  Kern  der  Gollsehen  Stränge  rechts, 
normal.  KBa  Kern  der  Burdachsehen  Stränge  links,  atrophisch  (gleichzeitig  mit  den 
Bogenfasern  dei' Schleife).  KGa  Kern  der  Gollsehen  Stränge  links,  atrophisch. 

Fasern  feineren  Kalibers  im  Seitenstrang)  zu  verfolgen,  und  zwar  bis  in  das 
Lendenmark. 

Mittels  der  Marchi-Methode  lassen  sich  die  vom  Seitenstraug  gegen 
das  Grau  abzweigenden  degenerierten  Pyramidenfasern  nur  bis  in  die  Processus 
reticulares  (unterhalb  der  Pyramidenkreuzung),  und  bis  in  die  zwischen 
Vorderhoru  und  Hinterhorn  liegende  graue  Substanz  (Basis  des  Vorderhornes) 
verfolgen.  Im  Vorderhorn  des  Rückenmarkes  findet  man,  entgegen  der 
theoretischen  Annahme,  sekundär  degenerierte  Pyramidenfasern  nicht  vor. 

Bei  neugeboren  operierten  Tieren  zeigen  sich  indessen  im  Halse  des 
Hinterhornes  unverkennbarer  Schwund  der  Substantia  molecularis. 
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und  in  den  Processus  reticulares  (unterhalb  der  Pyramidenkreuzung, 
Halsmark)  deutliehe  Zellenlüeken  (Katze  und  Hund  vgl.  Fig.  177,  Proc.  ret. 
rechts). ') 

Bei  völligem  Defekt  einer  Hemisphäre  sieht  man  im  weiteren  eine 
ganz  gevpaltige  Anzahl  degenerierter  Bündel  (Massendegeneration)  aus  der 
inneren  Kapsel  durch  die  Lam.  medullär,  ext.  in  den  Thalamus  opticus 
ziehen  (mit  Degeneration  des  Stabkranzanteiles  des  Sehhügels).  Die  degene- 
rierten Bündel  erschöpfen  sich  medialwärts  in  den  Thalamuskernen  (in  der 
Nähe  des  zentralen  Höhlengraues  des  dritten  Ventrikels),  dann  in  der  Eegio 


Fig.  178.  Frontalsehnitt  durch  das  Zwisehenhirn  (hinteres  Drittel  des  äußeren  Knie- 
höckers und  vorderste  Partie  des  vorderen  Zweihügels)  eines  Hundes,  welchem  am  Tage 
der  Geburt  die  rechte  Hemisphäre  größtenteils  entfernt  wurde.  Tod  nach  sechs  Monaten. 
Die  degenerierten  Partien  rot.  Rechts  hochgradige  sekundäre  Degeneration  der  Seh- 
hügelkerne und  des  Peduneulus;  sekundäre  Atrophie  des  Traetus  opticus.  Lupenver- 
größerung, c  gen  ext  Corpus  genieulatum  externum.  Pu  Pulvinar.  Br  c  qu  ant  Arm 
des  vorderen  Zweihügels,  h  fasc  Haubenfasziiiel,  h  fasc  a  dieselben  rechts,  atrophisch. 
c  qu  ant  Vorderer  Zweihügel,  c  post  Hintere  Kommissur.  Aqic  Aquaeductus  Sylvii. 
Pu  d  Pulvinar  rechts,  degeneriert  Br  c  qu  ant  d  Degenerierter  Arm  des  rechten  vor- 
deren Zweihügels,  c  gen  ext  d  Degenerierter  rechter  äußerer  Kniehöeker.  II  Linker 
Traetus  opticus.  IIa  Rechter  Traetus  opticus,  atrophisch,  vent  Ventraler  Sehhügel- 
kern, vent  d  Rechter  ventraler  Sehhügelkern,  degeneriert,  c  gen  int  Corpus  genieulatum 
internum.  c  gen  int  st  Stiel  des  linken  Corpus  genieulatum  internum.  c  gen  int  st  d 
Degenerierter  Stiel  des  reehfen  Corpus  genieulatum  internum.  Sch  Schleife.  Sch  a 
Schleife  rechts,  atrophisch.  Ped  Peduneulus  eerebri.  Ped  d  Peduneulus  eerebri  rechts, 
degeneriert.  CL  Luys scher  Körper.  Hstr  Haubenstrahlung  (Mark  des  roten  Kerns). 
Hstr  -(-  Sch  a  Haubenstrahiung  nebst  Schleife  rechts,  atrophisch,  cf  Fornixsäule. 
cf  a  Fornixsäule  rechts,  degeneriert. 

')  Dieser  Umstand  spricht  für  Vorhandensein  inniger  Beziehungen  zwischen 
den  Nervenzellen  der  Processus  reticulares  im  Halsmark  und  dem  Cortex,  Beziehungen, 
die  durch  aufsteigende  Pyramidenfasern  vermittelt  werden  müssen. 
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subthalamica ')  sukzessive  nahezu  vollständig;  jedenfalls  sind  degenerierte 
Bündel  nur  in  ganz  spärlicher  Weise  in  die  Hauben region  kaudal- 
wärts  zu  verfolgen;  einzelne  aberrierende  zum  Pedunculus  ziehende  Fasern 
gehören  zu  diesen  Ausnahmen  (Dejerine). 

Im  Sehhügel  der  operierten  Seite  geht  die  sekundäre  Degeneration 
meist  direkt  von  den  Stabkranzfasern  auf  die  Gra n gl ienz eilen  der  ver- 
schiedenen Kerne  über,  doch  kann  man  in  den  Thalamuskernen  auch  noeii 
Zerfall  und  Eesorption  der  molekulären  Grrundsubstanz  erkennen,  was  für 
Vorhandensein  von  cortico-thalamischen  (im  Sehhügel  bäumchenförmig  endi- 
genden corticalen)  Verbindungen  spricht  (vgl.  auch  Dejerine"^  Long-''^  und 
Probst^'-").  An  den  Sehhügelzellen  vollzieht  sich  (nach  meinen  Untersuchungen) 
die  sekundäre  Degeneration  stufenweise;  sie  beginnt  mit  der  gewöhnliehen 
typischen  Strukturumwandluug  (Ohromatolyse),  und  schließt  bisweilen  mit 


Fig.  179.  Querschnitt  durch  eine  Partie 
des  ventralen  linken  (normalen)  Seh- 
hügelkernes eines  Hundes,  welchem  am 
Tage  der  Geburt  die  rechte  Großhirnhemi- 
sphäre abgetragen  wurde  (cfr.  Flg.  178). 
Vergrößerung  2U0.  nz  Normale  Nerven- 
zellen, fasc  Normale  Nervenfaser. 


fasc.a- 


Fig.  180.  Querschnitt  durch  die  nämliche 
Partie  des  rechten  Sehhügels  bei  dem- 
selben, der  rechten  Großhirnhemisphäre 
beraubten  Tier  wie  in  Fig.  178  und  179 
Sekundäre  Entartung  (auch  »Atrophie«) 
der  Ganglienzellen,  partielle  Atrophie  und 
Ausfall  von  Fasern.  Vergrößerung  200. 
az  Atrophische  (degenerierte)  Ganglienzel- 
len, /asc  «  Atrophische  Nervenfaserbündel 
(teilweise  noch  markhaltig). 


einer  Atrophie  (Volumsrednktion  mit  Erhaltung  der  äußeren  Zellenform), 
meist  aber  mit  einer  totalen  Destruktion,  resp.  Eesorption  ab  (Fig.  169). 
Es  werden  fast  sämtliche  Sehhügelkerne  von  der  sekundären  Degeneration 
ergriffen,  vor  allem  aber  die  beiden  Kniehöcker,  die  ventralen  Kern- 
gruppen, der  vordere  und  der  laterale  Kern;  doch  verfallen  nicht  alle 
Zellen  eines  Sehhügelkernes  dem  degenerativen  Prozeß  in  gleicher  Weise; 
manche  Elemente  bleiben  ganz  frei  (Fig.  180).  Die  kleineren  Elemente  (Schalt- 
zellen?) persistieren  (im  lateralen  Kern,  im  Tub.  ant.,  in  den  ventralen 
Kerngruppen  und  namentlich  in  der  Sehhügelsubstanz  in  der  Nähe  des 
dritten  Ventrikels)  auffallend  lange,  und  die  kleinsten  bleiben  dauernd  von 
.jeder  sekundären  Veränderung  verschont.  Manche  andere  Nervenzellen,  die 

')  Das  laterale  Mark  des  roten  Kernes,  die  Subst.  nigra  etc.  lassen  Abzweigungen 
degenerierter  Fascikel  erkennen. 
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von  der  Chromotolyse  befallen  wurden,  erholen  sich  später  nahezu  yoII- 
ständig.  Mit  am  wenigsten  ei-griffen  werden  die  Nervenzellen  des  Tub. 
anterius.  Dieses  Grebilde,  welches  ans  dem  Vicq  d'Azyr 'sehen  Bündel 
reichen  Faserzufluß  empfängt,  erfährt,  selbst  nach  ganz  ausgedehnten  Herden 
des  Parieto-Frontallappens  (mit  welcher  Großhirnpartie  es  noch  am  engsten 
zusammenhängt),  nur  eine  spärliche  Gesamtreduktion.  Auch  das  Corpus  mamm. 
wird  nach  Zerstörung  einer  Hemisphäre  nur  partiell  atrophisch.  Nach  Zer- 
störung eines  Fornixschenltels  büßt  dieses  Gebilde  eine  große  Eeihe  von 
Ganglienzellen  durch  sekundäre  Atrophie  ein. 

Das  Ganglion  habenulae  und  das  zentrale  Höhlengrau,  dann  das  Tub. 
cinereum  (mit  den  hier  angesammelten  kleinen  Kernen:  Ggl.  tuberi  etc.) 
bleiben  in  bezug  auf  die  Zahl,  teilweise  auch  auf  die  Form  ihrer  meist 
kleinen  Nervenzellen  (II.  Typus  Golgi)  ziemlich  normal,  doch  läßt  sich  hier 
bei  altem  Defekt  einer  Großhirnhemisphäre  ein  gewaltiger  Ausfall  von  mark- 
haltigen  Fasern  und  auch  von  Substantia  gelatinosa  (Grundsubstanz)  erkennen. 

Teilweise  ganz  ähnlich,  wie  die  Sehhügelkerne,  verhält  sich  bei  Total- 
zerstörung einer  Hemisphäre  die  Substantia  nigra;  auch  in  letzterer  geht 
die  Mehrzahl  der  Nervenzellen  durch  sekundäre  Degeneration  zugrunde. 

Die  graue  Substanz  der  Brücke  zeigt  bei  früh  erworbenem  Defekt 
einer  Großhirnhemisphäre  ebenfalls  stark  ausgesprochene  sekundäre  Ver- 
änderungen an  den  Ganglienzellen,  auch  Schwund  von  solchen,  und  zwar 
sowohl  in  den  distalen  als  in  den  proximalen  Abschnitten  des  Brückengraus. 

Über  die  Brücke  hinaus  in  spinaler  Eichtung  beschränkt  sich  der 
degenerative  Prozeß  in  der  Hauptsache  auf  die  Pyramidenbahn,  und  auf 
die  Faserabzweigungen  zu  den  motorischen  Hirnnerven  (Augenmuskelkerne, 
Phonationskerne),  doch  läßt  sich  die  sekundäre  Degeneration  bis  zu  den 
Kernen  letztgenannter  Nerven  mit  den  gewöhnlichen  Untersuchungsmethoden 
exakt  schwer  verfolgen. ')  Dagegen  sind  bei  erwachsen  operierten  Tieren, 
mittels  der  Marchi-Methode,  Abzweigungen  vereinzelter  degenerierter  Fasern, 
die  als  Bogenbündel  in  die  Form,  reticularis  und  in  der  Eichtung  der  motori- 
schen Kerne  ziehen,  sicher  nachzuweisen  (Pilz"-*,  Simson-'"-*'^);  ob  es  sich  da 
aber  um  direkte  von  der  Pyramide,  resp.  Haube  zu  den  Augenbewegungskernen, 
dann  zu  den  Facialis-,  Phonations-  und  Schluckkernen  abbiegende  und 
mit  diesen  in  architektonische  Beziehung  tretende  Fasern,  oder  um  Bogen- 
bündel anderer  Bedeutung  handelt,  ist  aber  noch  nicht  festgestellt.  Jedenfalls 
gelingt  es  nicht,  degenerierte  Bogenfasern  bis  zu  den  Nervenzellen  jener 
motorischen  Kerne  (der  nämlichen  oder  der  gekreuzten  Seite)  zu  verfolgen. 

Neben  pathologischen  Veränderungen,  welche  einen  unverkennbar 
degenerativen  Charakter  tragen,  finden  sich  in  verschiedenen  Großhirn- 
anteilen (weiße  und  graue  Substanz)  alle  möglichen  Zwischenformen 
von  sekundärer  Atrophie  (Volumsreduktion  der  Elemente  mit  und  ohne 
feinere  Strukturveränderungen). 

Solche  einfachere  Kaliberreduktionen,  zumal  von  Fasern,  treffen  wir,  bei 
sofort  nach  der  Geburt  erworbenem  Defekt  einer  Großhirnhemisphäre,  in  der 
grauen  Substanz,  tieferer  Hirnteile  überall  dort  an,  wo  zusammenhängende 
Ganglienzellengruppen  der  Totaldegeneration  verfallen,  also  in  erster  Linie 
wieder  im  Sehhügel  (siehe  S.  415),  dann  aber  auch  in  der  Eegio  subthalamica, 

')  Höchstens  in  den  sogenannten  Haubenfaszikeln  und  in  einzelnen  Bogenbün- 
deln  erkennt  man  deutliche  Lücken. 
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Bei  neugeboren  operierten  Tieren  (wo  störende  Entartungsprodukte  oder 
auch  derb  reaktive  Gliawucherungen  sieli  nicht  mehr  geltend  machen,  und 
wo  die  Sehhügelzellen  meist  einfach  resorbiert  sind),  sieht  man,  zwischen  den 
oft  geflechtartig  angeordneten  Eesten  von  Sehhügelzellen,  Gruppen  von 
markhaltigen  Bündeln,  deren  Faserkaliber  im  Vergleiche  mit  der  gesunden 
Seite  sich  durch  auffallende  Sehmalheit  auszeichnet  (teils  einfache  sekundäre 
Atrophie,  teils  Waehstumshemmung).  Derartig  einfach  atrophische  Bündel') 
gehen  proximal  oder  frontal  in  dem  degenerierten  Gewebe  des  Selihügels 
auf  (sie  gehen  über  letzteres  nicht  hinaus),  wogegen  sie  kaudalwärts  weit 
in  die  Markfelder  der  Haube,  ja  sogar  bis  in  die  Oblongata  zu  verfolgen 
sind.  Es  handelt  sich  da  um  Bündel,  die  in  den  tieferen  Hirnteilen  (Kerne 
der  Hinterstränge,  Kleinhirn,  Formatio  reticularis)  ihren  Ursprung  nehmen 
und  im  Thalamus  opticus  endigen,  d.  Ii.  um  Bündel,  die  in  die  innere 
Kapsel  nicht  übergehen.  Die  Mehrzahl  dieser  Faszikel  kommt  dagegen 
sofort  zur  schweren  sekundären  Degeneration  in  aufsteigender 
Eichtung,  wenn  man  Durchschneidungen  im  Mittelhirn  oder  in  der  Brücke 
(Haubenetage)  vornimmt  (v.  Monakow325^  Probst^"^^^^*^). 

Zu  diesen  nach  primären  früh  erworbenen  Defekten  einer  Großhirn- 
hemisphäre (Mensch,  Katze,  Hund^)  absteigend  nur  atrophierenden 
d.  h.  nicht  degenerierenden  Fasersträngen  gehören  vor  allem  Bestandteile  der 
Schleife  (Olivenzwischensehicht),  der  sogenannten  Haubenstrahlung,  der 
Formatio  reticularis  (Haubenfaszikel),  dann  Haubenanteile  des  Binde- 
armes und  des  Brückenarmes,  sodann  Fasern  des  Armes  des  vorderen  und 
auch  des  hinteren  Zweihügels  (die  Gesetzmäßigkeit  dieser  letzteren 
Atrophie  ist  allerdings  noch  nicht  sicher  gestellt),  endlich  auch  Fasern  des 
Tractus  opticus,  und  der  beiden  Nn.  optici^)  etc. 

Verfolgt  man  die  soeben  aufgezählten,  sekundär  atrophierten  Faser- 
bündel (also  Schleife,  Haubenstrahlung  etc.)  distalwärts,  so  findet  man 
überall  dort,  wo  diese  sich  in  größerer  Anzahl  erschöpfen^),  auch  in  den 
Nervenzellengruppen  der  Nachbarschaft  deutliehe  pathologische  Veränderungen 
(einfache  Atrophie  von  Nervenzellen,  mit  und  ohne  Chromotolyse),  Eeduktion 
der  Subst.  molecularis,  da  und  dort  auch  degenerierte  Zellen  oder  Zellen- 
lücken, (dies  alles  neben  intakten  Gebilden),  so  vor  allem:  im  roten  Kern,  in 
den  Zellengruppen  des  Eegio  subthalamica,  im  Brückengrau,  im  retikulären 
Grau  der  Schleifenschicht,  dann  in  der  Kleinhirnrinde  (Körner  undPurkinje- 
sche  Zellen)  und  vor  allem  in  den  Kernen  der  Hinterstränge,  welch  letztere 
bei  ausgesprochener  absteigender  Atrophie  der  Schleife  (Anteil  der  Oliven- 
zwischenschicht) auf  der  gekreuzten  Seite  nach  meinen  Erfahrungen  wohl  aus- 


■')  Sie  fließen  oft  (mit  Eiicksielit  auf  die  Resorption  der  sie  normaliter  trennenden 
Ganglienzellen  auf  dem  Querschnitt  zu  einem  gemeinsamen  Feld  von  auffallend 
dünnen,  zum  Teile  wohl  noch  sklerotischen  Fasern  zusammen  (vgl.  Fig.  178,  Sch  a). 

-)  Dies  trifft  für  niedere  Säuger  (Kaninchen,  Maus)  und  für  manche  Ungu- 
laten  (Ziege)  nach  meinen  Erfahrungen  nicht  zu. 

^)  Der  N.  opt.  atrophiert,  resp.  bleibt  nach  früh  erworbenem  Defekt  einer  ganzen 
Großhirnhemisphäre  nur  bei  höheren  Säugern  im  Wachstum  zurück  und  als  einziger 
unter  den  Hirnnerven.  Eine  sekundäre  Atrophie  des  Acusticus  (Ram.  eoehlearis)  oder 
des  Olfactorius  ist  bisher  bei  Großhirndefekten  nicht  beschrieben  worden. 

^)  Das  heißt  in  der  direkten  distalen  Fortsetzung  der  atrophischen  Stränge. 

Monakow,  Gehimpathologie.  2.  Aufl.  27 
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nahmslos  schwere  pathologische  Veränderungen  erfahren^)  (Mensch,  Katze, 
Hund). 

Von  den  Kernen  der  Hinterstränge  leidet  am  meisten  die  mediale 
Abteilung  des  Burdachschen  Kernes  (Fig.  177);  die  sekundäre  Atrophie  im 
Kern  der  zarten  Stränge  ist  etwas  weniger  ausgeprägt,  die  laterale  Ab- 
teilung des  Burdachschen  Kernes  bleibt  dagegen  auch  bei  Totaldefekt 
einer  Hemisphäre  ganz  frei.  Im  roten  Kern  der  Haube  ist  die  Volums- 
reduktion der  Zellen  eine  auffallende.  Die  dem  Großhirndefekte  gegenüber- 
liegende Kleinhirnhälfte  kann  in  toto  in  ihrer  Entwicklung  stark  zurück- 
bleiben (zwerghafte  Entwicklung  mancher  Granglienzellen,  eventuell  nur  par- 
tielle Unterentwicklung). 

Nach  Zerstörung-  einer  Großhirnhemisphäre  bei  erwachsenen 
Tieren  oder  beim  Menschen  im  reiferen  Lebensalter  sind,  zumal  in  der 
ersten  Zeit  nach  der  Läsion,  in  sämtlichen  Bahnen,  die  bei  neugeboren 
operierten  Tieren  oder  beim  Menschen  mit  früh  erworbenen  Herden,  zur 
Totalresorption  gelangen  (innere  Kapsel,  Pedunculus,  Thalamusstrahlung  etc.), 
nur  Myelinschollen,  resp.  Körnchenzellendegeneration  mit  ini- 
tialer Umwandlung  der  Achsenzylinderfibrillen  zu  erkennen.  In 
den  erst  später  zur  sekundären  Degeneration  gelangenden  Nervenzellen 
(Kerne  des  Thalamus  opticus  und  andere  direkte  Großhirnanteile)  sieht 
man  schon  wenige  Tage  nach  der  Großhirnzerstörung  jene  bereits  früher 
erörterten  Abstufungen  der  initialen  regressiven  Umwandlung 
(Chromatolyse).  Die  ausgesprochenen  degenerativen  sekundären  Ver- 
änderungen entwickeln  sich  hier  allmählich  im  Verlauf  von  Wochen  und 
Monaten;  schon  vor  Ablauf  zirka  eines  halben  Jahres  nach  der  Kon- 
tinuitätsunterbrechung verfällt  die  Mehrzahl  der  Nervenzellen  im  Thalamus 
der  sekundären  Totalsklerose  (vgl.  Fig.  178).  In  denjenigen  Bahnen,  in 
welchen  sich,  bei  früh  erworbenen  Defekten,  die  sekundäre  Veränderung 
in  Gestalt  einer  Wachstumshemmung  kundgibt  (Schleife,  Bindearra, 
Formatio  reticularis,  Brückenarm)  sind  in  den  Frühstadien  selbstver- 
ständlich keine  Kaliberreduktionen  oder  dgl.  zu  konstatieren;  ganz 
frei  bleiben  aber  (bei  Anwendung  der  March i-Methode)  auch  in  den 
Frühperioden  manche  dieser  Bahnen  und  selbst  manche 
periphere  Hirnnerven  nicht  immer.  Man  beobachtet  bei  aufmerk- 
samer Prüfung  Markseheidenzerfall  und  Anhäufung  von  Sehollen 
(nicht  degenerativer  Natur),  auch  an  Fasern  die  selber  nicht  unterbrochen 
wurden,  die  aber  möglicherweise  unter  funktionellem  Einfluß  des 
Wegfalles  einer  ganzen  Gehirnhälfte  in  einen  Zustand  von  ünteraktivität 
verfielen. 

')  Beim  Kaninehen,  dessen  aus  den  Kernen  der  Hinterstränge  stammende 
und  zum  Sehhügel  ziehende  Sehleifenportion  eine  dürftige  ist,  bleiben  nach  Totalab- 
abtragung  eines  Großhirnhemisphäre  die  Kerne  der  Hinterstränge  nach  meiner  Er- 
fahrung völlig  normal. 
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So  traf  ich  in  der  Oblongata  eines  Macacus,  dem  die  Extemitätenzone 
von  Münk  einseitig  total  entfernt  worden  war  und  bei  dem  die  Pyramiden- 
balm zur  vollständigen  sekundären  Degeneration  kam,  unverkennbare  »de- 
generierte« (stäbelienförmige  scliwarze  Bildungen)  Fasern  auch  in  der  gleich- 
seitigen Hypoglossuswurzel.  Spärliche  Zerfallsprodukte  der  Markscheide  fand 
ich  indessen  in  sehr  verschiedenen  Orten.  Es  ist  aber  fraglich,  ob  wir  be- 
rechtigt sind,  solche  Markscheidenumwandlungen,  wie  sie  sich  in  einzelnen 
Fasern  der  Hypoglossuswurzel  unter  Einfluß  eines  rezenten  mächtigen  Groß- 
hirndefektes eingestellt  haben,  zur  eigentlichen  sekundären  Degeneration 
zu  rechnen.  Walirscheinlich  handelt  es  sich  da  um  feinere  nutritive  Ver- 
änderungen, welche  einer  völligen  Eestitution  (ähnlich  wie  die  Chromatolyse) 
zugänglich  sind. 

h)  Nach  enger  begrenzten  Eindendefekten,  resp.  nach  Teil- 
exzisionen  auftretende  sekundäre  Degenerationen. 

1.  Primäre  Zerstörung  der  Zentralwindungen, 

resp.  der  Eegio  sigmoidea  (Hund).  Die  am  meisten  charakteristische  und 
am  besten  bekannte  sekundäre  Degeneration  nach  Zerstörung  der  Zentral- 
windungen ist  die  bereits  im  vorhergehenden  Abschnitt  (S.  413)  ge- 
schilderte Degeneration  der  Pyramidenbahn. 

Die  Pyramidenbahn  degeneriert,  gleichgültig  an  welchen  Abschnitt  ihres 
langen  Verlaufes  sie  unterbrochen  wird,  zunächst  kaudalwärts')  und  in 
einer  der  Zahl  ihrer  unterbrochenen  Fasern  proportionalen  Weise, 
bis  hart  an  die  graue  Substanz  des  Rückenmarkes.  Das  degenerierte  Quer- 
schnittsfeld (siehe  Näheres  imter  »Sekundäre  Degeneration  bei  Hirnblutimgen«) 
nimmt  kaudalwärts  sukzessive  und  im  nämlichen  Umfange  ab,  in  welchem  die 
degenerierten  Fasern,  von  Segment  zu  Segment,  in  die  Gegend  der  grauen 
Eückenmarksubstanz  abzweigen  und  verschwindet  im  Sacralmark,  kurz  vor 
Beginn  des  Con.  meduUaris,  vollständig. 

Nach  Unterbrechung  der  Pyramidenbahn  in  der  linken  Hirnhälfte  de- 
generiert die  Pyramidenstraugbahn  der  rechten  Seite  und  umgelcehrt.  Das  der 
Pyramidenbahn  eingeräumte  Areal  im  Seitenstrang  ist  aber  nicht  ausschließlich 
aus  Pyramidenfasern  zusammengesetzt.  In  der  Verlaufsweise  der  auf  die  ge- 
kreuzte Seite  der  Medulla  übergehenden  degenerierten  Pyramidenfasern  beob- 
achtet man  zweifellos  individuelle  Schwankungen;  dieser  tibergang  vollzieht 
sich  beim  Menschen  nicht  nur  innerhalb  der  Pyramidehkreuzung  im 
engeren  Sinne,  sondern,  wie  es  die  weit  nach  abwärts  zu  verfolgende 
Degeneration  im  ungekreuzten  Pyramidenvorderstrang  verrät,  fast  in  der 
Gesamtlänge  des  Eückenmarkes,  indem  fortwährend  einzelne  degenerierte 
Bündel  aus  dem  Pyramidenvorderstrang  der  einen  Seite  in  den  Seitenstrang 
der  gegenüberliegenden  übergehen.  Überdies  wurde  von  verschiedenen  Autoren, 
namentlich  in  rezenten  Fällen  und  auch  beim  Affen  (bei  Anwendung  der 
Marchi-Methode),  ein  direkter  Übergang  degenerierter  Fasern  oder  wenigstens 

')  Zu  einer  aufsteigenden  sekundären  Degeneration  der  Pyramidenbahn  kann 
es  zwar  auch  kommen,  es  geschieht  dies  aber  nur  dann,  wenn  die  Pyramidenbahn  hoch 
und  vollständig  durchschnitten  wird  (Gegend  der  inneren  Kapsel  oder  der  Brücke)  und 
bei  ganz  jungen  Individuen. 
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von  zerfallenen  schwarzen  Myelinsehollen  aus  der  Pyramide  in  den  Seiten- 
strang der  nämlichen  Seite  beobachtet  (Eothmann). 

Ob  es  sich  da  um  ungekreuzt  verlaufende  wirklich  degenerierte  Pyramiden- 
fasern handelt  oder  um  ein  Fortkriechen  (Transport)  von  Myelinschollen 
aus  dem  Fasergitterwerk  der  Hauptdekussationsstelle  in  die  zwischen  den 
Faszikeln  des  Seitenstranges  vorhandenen  Sparten,  oder  um  Beobachtungsfehler, 
das  ist  noch  nicht  sicher  entschieden:  jedenfalls  sind  in  Fällen  von  alter 
Pyramidendegeneration  sichere  Eesiduen  von  abgelaufenen  de- 
generativen Prozessen,  wie  z.  B.  Faserlücken,  Gliawucherungen  im  Seiten- 
strang der  nämlichen  Seite  weder  bei  Mensch  noch  bei  Tier  zu  er- 
kennen. 


Olive  atr. 


Fig.  181.  Basale  Ansieht  des  Hirnstammes  und  des  Kleinhirns  in  einem  Falle  von 
ausgedehntem  poreneephalisehem  Defekt  im  rechten  Parietallappen  und  einem  solchen 
in  der  linken  Kleinhirnhemisphäre.  Vollständiger  Defekt  der  rechten  Pyramide  und 
kompensatorische  Vergrößerung  der  linken.  Sekundäre  Degeneration  des  Sehhügels 
und  des  äußeren  Kniehöekers.  Sekundäre  Atrophie  der  rechten  Olive. 

Das  für  die  sekundäre  Degeneration  der  Pyramidenbahn 
in  Betracht  fallende  Cortexgebiet  ist,  zumal  beim  Menschen  und 
Affen,  ein  umfangreiches,  es  dehnt  sich  wahrscheinlich  noch  etwas  über 
das  Gebiet  beider  Zentral  Windungen  hinaus.')  Nach  relativ  isolierter 

')  Um  die  Pyramidenbalm  zur  Totaldegeneration  zu  bringen  (derart,  daß  in 
der  Pyramide  der  Oblongata  nicht  eine  marklialtige  Paser  übrigbleibt),  dazu  ist,  beim 
Hund  wenigstens,    die  Zerstörung  eines  Windungsbezirkes  notwendig,   der  ziemlieh 
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Läsion  der  vorderen  Zentralwindung  ist  die  Zahl  sekundär  degenerierter 
Pyramidenfasern  wesentlich  ausgedehnter  als  nach  einer  solchen  der 
hinteren. 

In  den  Fällen  von  Menschen,  bei  denen  von  den  Windungen  aus  die 
Pyramide  der  Oblongata  sekundär  ganz  degeneriert  war,  handelte  es 
sich  um  Herde,  die  weit  über  die  Binde  der  vorderen  Zentralwindung 
hinausgingen,  ja  die  den  größten  Teil  des  Markkörpers  der  Zentral- 
windungen und  sogar  des  Parietallappens  zerstört  hatten.  Die  corticale 


Fig.  182.  Obere  Ansielit  des  Hirnstammes  und  des  Kleinhirns  desselben  Gehirns  wie 

in  Fig  181. 

Pyramidenzone  (ürsprungsgebiet  der  Pyramidenbahn)  beim  Menschen 
ist  jedenfalls  noch  nicht  exakt  abgegrenzt.') 

Außer  den  zur  Pyramidenbahn  gehörenden  Stabkranzbündeln  de- 
generieren nach  Zerstörung  der  ßegio  ßolandica  auch  noch  die  Stab- 
kranzfasern des  Sehhügels  (sowohl  die  cortico-petalen  als  die  m.  E. 

weit  über  die  Regio  sigmoidea  hinausgeht  und  den  Gyr.  eoronarius  noch  in  sieh 
schließt.  Auch  beim  Affen  (Maeaeus)  wird  nach  Abtragung  der  Extremitätenregion 
V.  Münk  allein  eine  vom  Corte.K  maximal  zu  erreichende  Pyramidendegeneration  noch 
nicht  hervorgebracht. 

')  Nach  Rothmann""''  hat  beim  Affen  Zerstörung  der  Präfrontalregion  keine 
sekundäre  Degeneration  von  Pyramidenfasern  zur  Folge. 
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an  Zahl  gegen  diese  stark  zurücktretenden  corticofugalen \)  Sehhügel- 
fasern) und  zwar  ausschließlich  die  für  den  lateralen  Kern  und  für 
die  vordere  Portion  der  ventralen  Kerngruppe  bestimmten  Anteile 
(v.  Monakow).  Im  Stabkranz  verlaufen  diese  degenerierten  Bündel  ge- 
mischt mit  den  degenerierten  Pyramidenbündeln,  in  der  inneren  Kapsel 
dagegen  zweigen  die  dem  Thalamus  angehörenden  Fasern  als  ein  be- 


Bindendefekt  (hint.  Zentralwindung), 
schematisch  ergänzt  durch  punktierte  Linien. 


Corp.gen.  ejct.  normal 


Fig  183.  Frontalsehnitt  durch  das  Gehirn  eines  Affen  (Maeaeus)  mit  alter  experi- 
menteller Ausräumung  der  sogenannten  motorischen  Zone  (Regio  Eolandiea);  von 
H.  Münk  operiertes  Tier,  -/j  natürlicher  Größe,  mit  dem  Pantographen  gezeichnet. 
Die  degenerierten  Stellen  rot.  Lateraler  Thalamuskern  total,  ventraler  Thalamuskern 
partiell  sekundär  degenerirt;  die  übrigen  Sehhügelkerne,  vor  allem  das  Corpus  geni- 
culatum  externum,  normal.  Sekundäre  Degeneration  der  Pyramidenbahn  (im  Peduneuliis 
cerebri).  Degeneration  der  inneren  Kapsel  bei  x.  Die  retrolentikuläre  innere  Kapsel  und 
das  Werniekesehe  Feld  gesund.  Vgl.  hiezu  Fig.  184,  wo  gerade  der  laterale  und  der 
ventrale  Thalamuskern  gesund  sind,  das  Corpus  genieulatum  externum  aber  degene- 
riert ist. 

sonderes  Bündel  medialwärts  ab.  An  die  Degeneration  der  soeben  er- 
wähnten Stabkranzanteile  des  Thalamus  schließt  sich  eine  hochgradige, 
aber  immerhin  sukzessive  fortgeschrittene  Degeneration  der  Mehrzahl  der 

')  De'jerine,  Long,  Probst. 
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Ganglienzellen  des  lateralen  Kernes,  der  ventralen  Kerngruppen 
und  auch  Nervenzellendegeneration  in  einer  schmäleren  lateralen  Zone  des 
medialen  Kernes  an,  wogegen  die  übrigen  Sehhügelkerne  frei  bleiben.  Über 
den  Thalamus  hinaus  caudalwärts  sind  (nach  meinen  Beobachtungen) 
nur  gelegentlich  spärliche  in  die  Haube  übergehende  degenerierte  Faszikel, 
die  hie  und  da,  zumal  in  Pons,  das  Areal  der  Schleife  durchsetzten 
(aberrierende  Bündel  von  Dejerine)  und  in  das  Bündel  vom  Fuß  zur 
Schleife  gelangen,  zu  beobachten,  jedoch  nur  in  frischen  Fällen  (bei 
Behandlung  nach  March i  nachweisbar). 

Von  den  nicht  zu  den  Stabkranzfasern  gehörenden  Fasern  des  Groß- 
hirnmarkes degenerieren,  nach  primärer  Zerstörung  im  Gebiet  der  Regio 
Eolandiea,  sowohl  Balkenfasern  als  auch  lange  und  lau'ze  Assoziations- 
fasern, beide  in  variabler  Weise,  aber  nur  in  dem  Umfange,  in  welchem  sie 
durch  die  Cortexabtragung  unterbrochen  wurden  und  wahrscheinlich  auch  nur 
an  den  von  ihren  Ursprungselementen  abgetrennten  Enden.  Die  durch  Mar chi- 
Färbung  mikroskopisch  zum  Ausdruclc  gelangende  Masse  degenerierter  Fasern 
gibt  aber  nicht  im  entferntesten  die  ganze  Zahl  der  durch  die  Unterbrechung 
histologisch  und  funktionell  geschädigten  Verbindungen  wieder,  denn 
die  Mehrzahl  der  mit  ihren  Ursprungszellen  in  Verbindung  gebliebenen  unter- 
brochenen Fasern  erfahren  erst  allmählich  und  unter  besondere  Bedingungen 
degenerative  Veränderungen.  Speziell  ist  hervorzuheben,  daß  die  Zahl  der  zur 
Degeneration  gelangenden  Balkenfasern  (im  mittleren  Segment)  eine  recht 
bescheidene  ist.  Bezüglich  des  Verhaltens  der  grauen  Eüekenmarksubstanz 
bei  alter  totaler  Pyramidendegeneration  siehe  S.  413  ff. 

Die  Schleife  (Olivenzwischenschicht)  und  die  Kerne  der  Hinterstränge 
zeigen,  wenn  die  primäre  Läsion  auf  die  Extremitätenzone  beschränkt 
blieb,  und  vollends  wenn  ein  erwachsenes  Tier  zur  Operation  gewählt  wurde, 
nach  meinen  Erfahrungen  nicht  die  geringsten  Veränderungen.  Dagegen 
atrophieren  die  soeben  genannten  Hirnteile  sekundär  in  ausgesprochener  Weise 
"bei  jung  operierten  Katzen  und  Hunden  (auch  in  pathologischen  Fällen  vom 
Menschen),  wenn  außer  der  Eegio  sigmoidea,  resp.  Eolandiea  noch  die  Parietal- 
windungen  (Zone  F)  primär  lädiert  wurden. 

2.  Primäre  Zerstörung  der  Sehsphäre  (Occipitalwindungen). 

Werden  beim  Affen  die  hinter  der  Affenspalte  gelegenen  Windungen 
(Oceipitalrinde),  einschließlich  der  Einde  der  Fissura  ealcarina,  d.  h.  die 
Munksche  Sehsphäre  entfernt,  dann  beobachtet  man  schon  wenige  Monate') 
nach  der  Operation  folgende  sekundäre  degenerative  Veränderungen. 

Im  Gebiete  der  sagittalen  Strahlungen  des  Occipitalmarkes  finden  sich 
in  allen  drei  Strata,  insbesondere  aber  im  Strat.  sagittal.  int.  und  ext, 
und  proportional  der  Zahl  der  durch  den  operativen  Eingriff  abgetrennten 
Fasern,  ausgedehnte  sekundäre  Degenerationen.  Die  degenerierten  Fasern 
nehmen  nicht  ein  scharf  umschriebenes  Feld  ein,  sondern  verteilen  sich,  zumal 
im  Querschnittsfeld  der  vorderen  Abschnitte  des  Parieto-Occipitallappens,  auf 
alle  drei  Strata,  wobei  das  mittlere  horizontale  Segment  der  Sehstrahlungen 
am  meisten  ergriffen  erscheint.  Je  näher  den  primären  optischen  Zentren,  resp. 

')  Einige  weitere  Monate  später  sind  die  Degenerationen  entsprechend  intensivere. 
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dem  Zwisehenhirn  zu,  in  um  so  höherem  Grade  erscheinen  die  degenerierten 
Bündel  gemischt  mit  normalen,  den  sagittalen  Strahlungen  später  (aus  der  Gegend 
der  Parietal-  und  der  Temporalwindungen)  zufließenden  Fasern;  in  der  retro- 
lentikulären  Partie  der  inneren  Kapsel,  resp.  in  dem  Werniekesehen  Feld 
sieht  man  indessen  wieder  die  degenerierten  Bündel  zum  Teil  faszikelweise 
geschlossen  ziehen,  und  medialwärts  in  das  Corpus  gen.  ext.  und  auch  in 
den  vorderen  Zweihügel  (mittleres  Mark)  einstrahlen.  Im  Corp.  gen.  ext.  dehnt 
sich  die  sekundäre  Degeneration  (Fig.  184),  wie  bereits  früher  geschildert,  auf 


G.yr.  central.post. 


CAmmon. 

Fig.  184.  Frontalsehnitt  durch  das  Gehirn  eines  Affen  (Maeaeus)  mit  alter  experi- 
menteller Ausräumung  der  Sehsphäre  (von  H.  Münk  operiertes  Tier),  -/j  natürlicher 
Größe,  mit  dem  Pantographen  gezeichnet.  Corpus  gen.  ext.  (rot)  total  degeneriert;  das 
histologische  Bild  siehe  Fig.  170.  Ebene  der  Gyr.  central,  post.  Vgl.  hiezu  Fig.  183, 
welche  einen  Frontalschnitt  durch  die  nämliche  Ebene  bei  einem  anderen  Affen 
(Maeaeus)  mit  experimenteller  Ausräumung  der  motorischen  Zone  (und  Erhaltung 
des  Oeeipitallappens)  darstellt. 

die  größeren,  multipolaren  Nervenzellen,  auf  die  sogenannten  Sehsphärenele- 
mente aus,  welch  letztere  schon  einige  Monate  nach  dem  operativen  Eingriff  weit 
vorgerückten  Stadien  der  sekundären  Degeneration  und  nach  weiteren  Monaten  einer 
totalen  Eesorption  verfallen  (vgl.  auch  Fig.  186).  Das  Corp.  gen.  ext.  des  sehsphären- 
losen  Affen  enthält  zirka  ein  Jahr  nach  der  Operation  nur  noch  in  der  nächsten 
Umgebung  des  Einstrahlungsbezirkes  des  Tract.  optic.  normale  Nervenzellen;  es 
sind  das  die  ganz  kleinen  Elemente  zweiter  Kategorie,  die  namentlich  an  der 
Basis  des  äußeren  Kniehöckers,  zwischen  dem  ventralen  Kranz  der  großen 
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Elemente  und  der  ventraleu  Markschicht  (Tract.  opt,),  und  die  teilweise  inner- 
halb der  Laminae  medulläres  liegen  (ßetinaanteile  des  Corp.  gen.  ext.).  Im 
übrigen  ist  der  sekundär  geschrumpfte,  laterale  Kniehöcker  zusammengesetzt 
aus  derbem  Gliagewebe  (zahlreiche  Gliakerne),  in  welchem  nur  da  und  dort 
noch  sklerotische  Reste  der  ursprünglich  so  mächtigen  sternförmigen  Nerven- 
zellen sich  vorfinden  (Fig.  170). 

Daß  die  sekundäre  Degeneration  auf  die  Tractusf asern  nicht  über- 
geht, daß  die  bezüglichen  Bündel  im  Corp.  gen.  ext.,  auch  wenn  sie  mitten 
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fenlral.  Kranz  grcsserElemenh  \  ^ 

Fig.  185.  Fig.  18ß. 

Mikroskopiselier,  etwas  schematisierter  Querschnitt  (Segment)  durch  das  rechte  (Fig.  185, 
normale)  und  das  linke  (Fig.  186,  sekundär  degenerierte)  Corpus  geniculatum  externum 
eines  Individuums  mit  ausgedehnter  Läsion  im  linken  Oecipito-Temporallappen.  Fig.  185 
«  Schichtweise  angeordnete  Haufen  mittelgroßer  Ganglienzellen,  m  Laminae  medulläres, 
ö  Ventraler  Kranz  großer  Elemente.  To  Traetus  opticus,  Dorsales  Mark  des  Corpus 
geniculatum  externum.  Fig.  186.  Dorsales  Mark  des  Corpus  geniculatum  externum 
ad  Ganglienzellenausfall  in  den  dorsalen  Zellenschiehten  (Sehsphärenanteil),  hd  Totale 
Degeneration  des  ventralen  Kranzes  großer  Elemente.  To  Traetus  opt.,  etwas  atrophisch. 


in  dem  degenerierten  Gewebe  des  Corp.  gen.  ext.  liegen,  markhaltig  bleiben 
(und  höchstens  einfach  atrophieren),  darauf  wurde  früher  aufmerksam  gemacht 
(vgl.  S.  175).  Das  Pulvinar  bleibt  bei  sehsphärenlosen  Affen  ziemlich  normal 
(vgl.  Fig.  144,  S.  300),  dagegen  geht  die  Degeneration  von  den  sagittalen 
Strahlungen  auf  einige  Bestandteile  des  vorderen  Zweihügels  (mittleres  Mark 
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und  mittleres  Grau)  über.  Bei  Hund,  Katze  und  Kaninchen  dagegen  degeneriert 
nach  Abtragung  der  Munkschen  Sehsphäre,  außer  dem  Oorp.  gen.  est.  und  dem 
mittleren  Mark  des  vorderen  Zweihügels,  auch  noch  das  Pulvinar  (Fig.  143,  S.  297). 

Bei  symmetrischer,  beiderseitiger  Abtragung  des  Oceipitallappens  de- 
generiert das  Tapetum  stark,  desgleichen  die  Balkenfaserung,  aber  nur  im 
Balkensplenium  (Fig.  143). 

Bei  Menschen  mit  langjährigen  Defekten  eines  Oceipitallappens  (nament- 
lich bei  Zerstörung  der  Regio  calcarina),  zeigen  sich  in  bezug  auf  das  Occipital- 
mark  und  das  Corp.  gen.  ext.,  sowie  auch  in  bezug  auf  den  vorderen  Zwei- 
hügel genau  die  nämlichen  Verhältnisse,  wenn  auch  nicht  in  so  reiner  Weise, 
wie  beim  Affen  (Fig.  186);  in  pathologischen  Fällen  des  Mensehen  schließen  sich 
nämlich  an  die  sekundäre  Degeneration  der  Sehstrahlungen  etc.  stets  noch 
da  und  dort  lokale  primäre  Degenerationen  kleineren  Umfanges  an. 


Fig.  187.  Frontalsehnitt  (nicht  ganz  symmetrisch)  durch  den  Hirnstamm  eines  Falles 
von  alter  Erweichung  im  linken  Temporallappen.  Ebene  der  Kniehöcker  und  der  Brücke. 
Hochgradige  sekundäre  Degeneration  des  linken  Corp.  gen.  ext,  (rot)  bei  Freibleiben  des 
Pulvinars,  des  äußeren  Kniehöckers  und  des  vorderen  Zweihiigels  der  nämlichen  Seite. 
Pu  Pulvinar.  Osch-{- Br  qiipost  Obere  Schleife  und  Arm  des  hinteren  Zweihiigels. 
quant  Vorderer  Zweihügel,  c  gen  int  Corpus  genieulatum  internura.  c  gen  ext  Corpus 
genieulatum  externum.  Ped  Peduneulus  eerebri  rechts.  Ped  d  Peduneulus  eerebri  links, 
partiell  degeneriert,    c  ^/e«  »(^     Degeneriertes  linkes  Corpus  genieulatum  internum. 

BA  Bindearm. 

3.  Primäre  Zerstörung  des  Schläfelappens  (Hörsphäre). 

Abtragung  des  Schläfelappens  (beim  Menschen  Zerstörung  vor 
allem  der  ersten  und  zweiten  Temporalwindung)  hat,  abgesehen  der  sekun- 
dären Entartung  von  mit  der  Defektstelle  in  Verbindung  stehenden  Assoziatious- 
fasern  etc.,  sekundäre  Degeneration  der  corticalen  Strahlungen  der 
Corp.  gen.  int.,  teilweise  auch,  wenn  die  unteren  Temporalwindungen  mit- 
lädiert werden,  Degeneration  der  Strahlung  zum  hinteren  Kern  und  viel- 
leicht auch  des  Fase,  temporo-frontalis  zur  Folge.  Mit  der  Strahlung  zum 
Corp.  gen.  int.  (zentrale  Gehörleitung)  degeneriert  auch  das  Corp.  gen.  int. 
(Fig.  187)  selbst  in  ebenso  intensiver  Weise,  wie  das  Corp.  gen.  ext. 
nach  Abtragung  des  Oceipitallappens.  Alle  anderen  Sehhügelkerne  bleiben 
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aber  ziemlich  unversehrt.  Im  Arme  des  iiinteren  Zweihiigels  und  in  diesem 
letzteren  finden  sich  nur  bei  ganz  alten  Herden  im  Temporallappen  und  dann 
nur  einfach  atrophische  Veränderungen  (Atrophie  zweiter  Ordnung). 

4.  Primäre  Zerstörung  des  Gryr.  angularis. 

Nach  isolierter  Ausräumung  des  Gyrus  angularis  (Macacus) ')  de- 
generieren (nach  neuen  eigenen  Untersuchungen)  die  Strahlung  zum  Pul- 
vinar,  resp.  die  Stabkranzbündel  und  die  Assoziationsfasern  im  dorsalen  Drittel 
der  sagittalen  Strahlungen  (Ebenen  kurz  vor  Beginn  des  Überganges  des 
Hinterhornes  in  den  Seitenventrikel).  Gleichzeitig  mit  den  genannten  Stab- 
kranzbündeln geht  auch  das  Pulvinar  bis  zum  Corp.  gen.  int.  und  bis  zu  den 
ventralen  Kerngruppeii  des  Sehhügels  zugrunde.  Auch  bei  alten  Herden  im 
Bereich  des  Gyrus  angularis  des  Menschen  degenerieren  sekundär  Stabkranz- 
fasern in  der  dorsalen  Etage  der  sagittalen  Strahlungen  und  im  Anschluss 
daran  der  Pulvinar  selbst  in  beträchtlicher  Weise  (v.  Monakow,  Dejerine).  Alte 
Herde  im  Gyrus  supramarginalis  und  in  der  hinteren  Partie  des  Gyrus 
central,  post.  (Mensch),  sowie  solche  Inden  entsprechenden  Abschnitten  beim  Ma- 
cacus  haben  ausgedehnte  sekundäre  Degeneration  des  zu  den  ventralen  Kern- 
gruppen des  Sehhügels,  und  zwar  speziell  zum  ventral-zentralen  Kern 
gehörenden  Stabkranzanteiles,  sowie  dieser  Kerne  selbst  zur  Folge  (Kerne,  in 
deren  basalen  Partien  unter  anderen  auch  die  Schleife  sich  in  feine  Bäuni- 
chen  aufsplittert).  Auch  in  die  Strahlung  des  roten  Kernes,  resp.  in  die 
Haubenregion,  sind  degenerierte  Fasern  zu  verfolgen. 

Selbstverständlich  degenerieren  auch  nach  den  beiden  zuletzt  geschilderten 
Teilexzisionen  die  der  abgetragenen  Einde  entsprechenden  Assoziations- 
und Balkenfasern  (beide  nur  teilweise);  nach  symmetrischen  Eingriifen 
in  jene  Eindenabschnitte  beim  Hund  findet  sich  stets  in  dem  zugehörigen  Balken- 
segment eine  sehr  intensive  sekundäre  Degeneration. 

5.  Primäre  Zerstörung  des  Frontallappens  (Frontalende;  Affe  und 

■  Mensch). 

Nach  Abtragung  des  Stirnendes  (Affe)  stellt  sich  in  ebenso  distinkter 
Weise,  wie  nach  Exzision  der  im  Vorstehenden  erwähnten  Eindenfelder  in 
den  diesen  zugehörigen  Sehhügelkernen,  eine  unverkennbare  sekundäre 
Degeneration  im  medialen  Abschnitte  des  Pedunculus  vor  allen  der  frontalen 
Brückenbahn  und  dann  im  vorderen'-^)  und  im  medialen  Sehhügel- 
kern, teilweise  auch  in  den  vordersten  Partien  des  lateralen  Sehhügelkernes; 
gleichzeitig  geht  auch  der  vordere  Thalamusstiel  zugrunde  (Fig.  152,  S.  347).  Die 
soeben  erwähnten  Abschnitte  des  Sehhügels  verraten  bei  alten  Defekten  des 
Menschen  eine  schwere  sekundäre  Sklerose  der  meisten  ihrer  Ganglienzellen: 
auch  die  Substantia  molecularis  daselbst  zeigt  eine  degenerative  Umwandlung 
(teilweise  Eesorption),  wogegen  die  in  jenen  Kernen  von  den  tieferen  Hirn- 
teilen (aus  der  Haube  und  der  Eegio  subthalamica)  einstrahlenden  zentri- 
petalen Fasern,  selbst  nach  jahrelangem  Bestehen  des  primären  Herdes  noch 
markhaltig  bleiben  und  höchstens  (bei  sehr  früh  erworbenen  primären  Herden) 

1)  Von  Münk  operierte  Tiere,  die  näiieren  Eesultate  sind  noch  nicht  publiziert. 
^)  Das  Tubereul.  ant.  geht  nie  vollständig  zugrunde. 
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einer  sekiindären  Atrophie  zweiter  Ordnung  zerfallen ;  diese  verhalten  sich 
somit  ganz  ähnlich  wie  die  Schleifenfasern,  Bindearm-  und  Brückenarmanteile 
und  andere  der  Haube  entstammende  Faszikel  in  den  ventralen  Kerngruppen 
bei  langjährigen  Herden  der  Regio  centro-parietalis. 

Daß  beim  Menschen  nach  ausgedehnter  primärer  Zerstörung  des 
Frontallappens  genau  die  nämlichen  Abschnitte  im  Sehhügel,  dann  im  Mittel- 
liirn  und  in  der  Brücke  degenerieren,  wie  sie  soeben  beim  stirnhirnlosen 


Fig.  188.  Frontalselinitt  durch  das  Gehirn  eines  Patienten  mit  altem  Defekt  des  rechten 
Prontallappens  (traumatische  hämorrhagische  Cyste).  Das  ganze  Frontalende  (vordere 
Hälfte  der  ersten  bis  dritten  Stirnwindung)  war  durch  eine  Höhle  ersetzt.  Beide 
Zentralwindungen  normal.  Ebene  durch  das  vordere  Drittel  der  Sehhügel.  Hochgradige 
sekundäre  Degeneration  des  Tuberculum  anter.,  des  lateralen  vorderen  und  des  medialen 
Sehhügelkernes  rechts  (x).  Zentraler  Markkörper  (Oentr.  semiovale)  rechts  sekundär  hoch- 
gradig degeneriert;  dasselbe  setzt  sieh  somit  größtenteils  aus  langen  Assoziationsfasern 
(aus  i^i  und  zur  Eeg.  central.)  zusammen.  Der  Stabkranzanteil  (Sthr.  antheilj  rechts 
trotz  Totaldefekt  des  Frontallendes  vollständig  normal;  es  enthält  daher  nur  wenige  Pro- 
jektionsfasern aus  dem  Prontallappen.  Die  ventral-frontale  Partie  der  rechten  inneren 
Kapsel  (vorderer  Stiel  des  Thalamus)  sekundär  total  degeneriert,  str  Nucl.  caudat. 
Li  Linsenkern.  Lisch  Linsenkernschlinge.  /Fornix.  cawi  Vordere  Kommissur.  Isfrc. 
lenticulo-striärer  Abschnitt  der  inneren  K;ipsel.  ffca  vordere,  gcp  hintere  Zentral- 
windung, fo  Sagittales  fronto-oecipitales  Bündel,  /h  cFasciculus  nuel.  caudat.  fr^jar  ass  d 
Centrum  semiovale  rechts  (meist  aus  langen  fronto-parietalen  Assoziationsfasern  be- 
stehend), total  degeniert,  cing  Cingulum.  cid  Sekundäre  Degeneration  des  ventralen 
Segmentes  der  lenticulo-striären  inneren  Kapsel.  Sekundär  degenerierte  Partien  rot. 
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Affen  geschildert  wurden,  das  wird  in  überaus  klarer  Weise  illustriert  durch 
die  Fig.  188.  Es  handelte  sich  da  um  eiue  ausgedehnte  traumatische  Blutung 
im  rechten  Frontallappen,  die  mehrere  .Jahre  vor  dem  Tode  sich  ereignet 
hatte.  Der  mediale  Thalamuskern  findet  sich  da  mit  dem  entsprechenden 
Anteil  der  inneren  Kapsel  sekundär  total  vernichtet. 

cj  Die    sekundären   Veränderungen    nach   Zerstörung  einer 
Kleinhirnhera  isphäre. 

In  den  letzten  Jahren  sind  zahlreiche  experimentelle  und  patho- 
logisch-anatomische Untersuchungen  über  die  sekundären  Degenerationen 
und  Atrophien  nach  Kleinhirnläsionen  angestellt  worden,  namentlich 
auch  unter  Anwendung  der  Marchi-Methode  (A.  Thomas^^',  Klimofpi^, 
Probst  u.  a.).  Im  wesentlichen  wurden  die  älteren  Ermittelungen  der 
Guddenschen  Schule  (v.  Gudden'^^  Veias^-")  bestätigt,  doch  sind 
noch  eine  Eeihe  von  neuen  wertvollen  Details,  die  sich  namentlich  auf 
die  kurzen  Fasern  beziehen,  hinzugekommen  (Thomas). 

Sichergestellt  ist  bis  jetzt  folgendes:  Nach  totaler  Zerstörung  einer 
Kleinhirnhemisphäre  entarten  die  drei  Hauptarme  des  Kleinhirns  sowie 
auch  die  »innere  Abteilung  des  Kleinhirnstiels«  (v.  Meynert)  in  aus- 
gedehnter Weise;  der  Bindearm  indessen  degeneriert  nur  dann,  wenn  das 
Corpus  dentatum  cerebelli  total  vernichtet  wurde. Am  auffälligsten  und  am 
weitesten  reichend  ist  die  sekundäre  Degeneration  des  Brückenarmes. 
In  alten,  früh  erworbenen  Fällen  von  Zerstörung  einer  Kleinhirnhälfte  geht 
die  Degeneration  des  Brückenarmes  auf  das  Grau  der  gegenüberliegenden 
Brückenhälfte  über  (ausgedehnte  sekundäre  Ganglienzellendegeneration  in 
der  ventralen  Partie  des  Brückengraues).  In  solchen  Fällen  sind  überdies 
degenerierte  Brückenarmtaündel  thalamuswärts  bis  in  die  gekreuzte 
Regio  subthalamica  und  selbst  bis  in  die  ventralen  Kerngruppen  des 
Thalamus  zu  verfolgen  (Haubenanteil  des  Brückenarmes).  In  absteigender 
Richtung  degeneriert  der  spinale  Anteil  desBrückenarraes  (die  ßhaphe 
überschreitende  Bogenfasern)  bis  in  das  verlängerte  Mark  (Fig.  189). 

Die  sekundäre  Degeneration  des  Corp.  restiforme,  welche  ins- 
besondere durch  Zerstörung  des  Oberarms  oder  nach  Kontinuitätstrennung 
der  von  diesem  abgehenden  Fasern  veranlaßt  wird,  läßt  sich  verfolgen: 
a)  zum  sogenannten  Kern  des  Corpus  restiforme  (v.  Gudden^-'^),  und 
zur  inneren  Abteilung  des  Kleinhirnstieles,  wo  in  ausgedehnter  Weise  die 
Nervenzellen  mitdegenerieren,  b)  zur  unteren  Olive  der  gegenüberliegenden 
Seite.  Die  untere  Olive  geht  bei  Totaldegeneration  des  Corp.  restif.  radikal 
zugrunde,  so  daß  in  ihr  kaum  noch  normale  Ganglienzellen  zurück- 
bleiben. Die  Olive  der  nämlichen  Seite  bleibt  dagegen  normal,  c)  Zum 
gleichseitigen  Seitenstrangkern,  dessen  Ganglienzellen  zum  größten  Teil 

')  Wenn  bei  der  Zerstörung  einer  Kleinhirnhemisphäre  auch  nur  eine  kleine 
Partie  des  Corp.  dentatus  verschont  wird,  dann  erfährt  der  Bindearm  lediglich  eine 
Teildegeneration,  event.  oder  auch  nur  eine  einfache  sekundäre  Atrophie. 
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total  entarten  (Versuche  an  neugeborenen  Kaninehen)  und  d)  in  die  Klein- 
hirnseitenstranghahn,  welche  bis  zu  den  Clark  eschen  Säulen  degeneriert 
(früh  erworbene  Defekte). 

Wird  eine  Olive  durch  Kompression  (Tumor,  Aneurysma  o.  dgl.)  zer- 
stört, dann  degeneriert  der  ans  ihr  hervorgehenden  Anteil  des  Corp.  resti- 
forme  bis  in  den  Wurm  der  gegenüberliegenden  Kleinhirnhälfte  hinein. 

Jede  durch  Totalunterbrechung  eines  Bindearmes  herbeigeführte  sekun- 
däre Degeneration  läßt  sich  aufsteigend  durch  die  Bindearmkreuzung  bis  zum 
gekreuzten  roten  Kern,  dessen  Zellen  teilweise  mitdegenerieren  (Kaninchen, 
Hund)  verfolgen. 

Von  Thomas^'^  wurde  nach  Abtragung  einer  Kleinhirnhemisphäre  noch 
eine  Degeneration  des  »absteigenden  cerebellaren  Bündels«  beobachtet. 


Fig.  189.  Querschnitt  durch  die  Medulla  oblongata  desselben  Gehirns  wie  in  Fig.  181 
(rechtsseitiger  porencephaliseher  Defekt  im  rechten  Parietallappen  und  im  linken  Klein- 
hirn), sff  med  Striae  acustieae.  JAK  Innere  Abteilung  des  Kleinhirnstiels.  HL  Hinte- 
res Längsbündel,  er  Corpus  restiforme  rechts,  normal,  cra  Corpus  restiforme  links, 
degeneriert.  Vlllvk  Vorderer  Aeusticuskern.  V  auf  st  Aufsteigende  Quintuswurzel. 
f  arc  Fibrae  arcuatae.  Ol  Untere  Olive  links.  Old  Untere  Olive  rechts,  sekundär  de- 
generiert. XII  Nervus  hypoglossus.  Sch  Schleife  links,  normal.  Sch  a  Schleife  rechts, 
atrophisch.  Pyr  Linke  Pyramide.  Pyr  d  Eechte  Pyramide,  total  degeneriert,  archr 
Briiekenarmfasern  zur  Medulla  oblongata.  DiT  D ei ters scher  Kern,  fr  Formatio  reti- 
cularis. 


d)  Die  sekundären  Veränderungen  nach  primären  Läsionen 
im  Sehhügel,  in  der  Eegio  subthalamica  und  in  der  Haube. 

Unsere  Erfahrungen  über  die  notwendigen,  d.  h.  gesetzmäßig 
auftretende  Degenerationen  bei  schärfer  lokalisierten  primären  Unter- 
brechungen im  Zwischen-  und  Mittelhirn  sind  noch  recht  spärliche. 
Was  wir  hierüber  wissen,   verdanken  wir  in  der  Hauptsache  experi- 
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mentellen  Eingriffen  mit  nachfolgender  anatomischer  Untersuchung  der 
frischen  degenerativen  Prozesse  nach  Marchi  (Eothmann,  Probst, 
V.  Gehuchten  u.  a.):  doch  liegen  aber  auch  einige  pathologisch-anatomische 
Beobachtungen  am  Menschen  vor  (Jacob^^ß^,  Hänel-^'^^,  eigene  Beobach- 
tungen). Die  primären  Herde  waren  hier  allerdings  unregelmäßig  geformt 
und  ziemlich  ausgedehnt  (Übergreifen  des  mechanischen  Prozesses  auf  die 
innere  Kapsel  und  auf  die  Haube).  Ich  selber  bin  im  Besitze  von  einigen 
noch  nicht  publizierten  experimentellen  Präparaten  (neugeboren  operierte 
Kaninehen),  die  ich  indessen  bei  der  Schilderung  des  Verlaufes  der 
sekundären  Degeneration  hier  mitverwerten  werde. 

Lokale  experimentelle  Zerstörungen  im  Mittelhirn  und  in  der 
Thalamusgegend  sind  wegen  des  schwierigen  Zuganges  zu  diesen  Hirn- 
teilen nur  in  ganz  roher  Weise  möglich;  zur  operativen  Durchtrennung 
von  Fasern  kommen  unberechenbare  Blutergüsse,  die  je  nach  speziellen 
Umständen  verwickelte  Nachwirkungen  zur  Folge  haben  können.  Zudem 
ist  die  tektonische  Gliederung  der  Bahnen  und  grauen  Massen  in  der 
Regio  subthalamica  oft  eine  so  unregelmäßig  und  verwickelt  gestaltete, 
daß  es  eigentlich  nur  durch  Zufall  möglich  ist,  in  halbwegs  scharf  be- 
grenzter Weise  einzelne  anatomisch  zusammengehörige  Zehenhaufen  (Kerne) 
oder  Bündel  komplet  zu  zerstören. 

Umfangreiche  Läsiou  der  Haubeiiregion,  in  den  hinteren  Ebenen 
des  Sehhügels  und  in  der  ßegio  subthalamica  haben  weitreichende 
sekundäre  Degeneration  sowohl  in  corticaler  als  in  spinaler  Richtung  vor  allem 
aber  solche  in  der  nächsten  Umgebung  des  Herdes  zur  Folge.  Bei  Zer- 
störung der  Haube  in  der  Gregend  der  Vierhügel  tritt  eine  hochgradige 
Massendegeneration,  resp.  -Eesorption  ein,  die  aufsteigend  d.  h.  thalamus- 
wärts,  in  die  Kerne  des  Thalamus,  in  die  Gitterschicht  und  in  die  Regio 
subthalamica  zu  verfolgen  sind.  In  spinaler  und  cerebellarer  Richtung  ist  die 
Zahl  der  degenerierten  Bündel,  wenigstens  in  der  sogenannten  Haubenetage, 
eine  relativ  bescheidene  (absteigende  Degeneration  der  zentralen  Haubenbahn, 
dann  der  fontäneartigen  Haubenkreuzung,  resp.  des  prädorsalen  Bündels  auf 
der  gegenüberliegenden  Seite).  In  aufsteigender  Richtung  ist  der  Degenerations- 
prozeß auch  insoferne  interessant,  als  im  Sehhügel  die  graue  Substanz  histo- 
logisch in  ganz  eigenartiger  Weise  sekundär  erkrankt.  Wir  stossen  beim 
Kaninchen  und  bei  der  Katze  (Durchschneidung  der  Haubenregion  bei  neu- 
geborenen Tieren)  in  der  Endfortsetzung  der  aufsteigenden  degenerierten  Fasern, 
vor  allem  in  den  Thalamuskernen  auf  jene  Form  der  Degeneration 
der  grauen  Substanz,  die  sich  als  degenerative  Desorganisation, 
resp.  Resorption  der  Substantia  molecularis  kundgibt  (vgl.  S.  400). 
So  verrät  jeder  seines  speziellen  Anteiles  der  Haubenfaseruug  verlustig  ge- 
gangene, resp.  von  seiner  Haubenfaserung  abgetrennte  Thalamuskern  (z.  B.  der 
ventrale  Kern  nach  Abtrennung  der  zu  diesen  fließenden  Sehleifenbündel) 
prinzipiell  die  nämlichen  Veränderungen,  wie  z.  B.  das  Corp.  gen. 
ext.  nach  Zerstörung  des  zugehörigen  Tractus  opticus,  d.  h.  die 
Substantia  molecularis  erfährt  eine  deutliche  Strukturveränderung  (Resorption 
der   »Endbäumchen«),    die   Ganglienzellen   dagegen   beschränken  sich  auf 
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Fig.  190.  Querschnitt  (etwas  sehe- 
matiseh)  durch  die  Rinde  der  linken 
normalen  Fiss.  ealear.  eines  lljähr. 
Epileptikers,  mit  poreneephaiischem 
Defekt  im  rechten  Parieto-Oeeipi- 
tallappen  und  totaler  primären  Zer- 
störung der  Sehstrahlungen  rechts. 
Vergrößerung  300.  Vergleiehsprä- 
parat  zu  Fig.  191.  1  2  3  4  5  die 
fünf  Schichten  der  Einde  nach 
Meynert.  K  Körner.  P  Riesen- 
pyramidenzellen, ni  Markleiste. 


chromatolytische  Vorgänge,  Aufblähung  oder 
Volumsreduktion,  sie  verfallen  aber  nur  aus- 
nahmsweise der  Totaldegeneration. 

Von  der  Haubenfaserung  degenerieren 
vorwiegend  aufsteigend:  die  zentrepitalen 
Fasernanteile  der  Schleife  (bis  in  die  ven- 
tralen Sehhügelkerne),  dann  zahlreiche  Bündel 
der  Forraatio  reticularis,  ferner  die  Ausläufer 
des  Haubenanteiles  des  Brückenarmes,  des 
Bindearmes,  dann  die  dem  roten  Kern  zu- 
fließende Faserung  (Anteil  der  ventralen 
Haubenkreuzung,  resp.  der  rubrospinalen 
Bündel),  endlich  viele  kurze  zentripetale 
Fasern,  deren  gemeinsames  Ziel  der  laterale 
und  basale  Abschnitt  des  Thalamus  opticus  ist. 

Ferner  beobachtet  man  bei  tiefer 
Läsion  der  Haubengegend  und  vorausgesetzt, 
daß  die  Haubenstrahlung  und  der  Pedunculus 
cerebri  mitverletzt  wurden,  aufsteigende 
Degeneration  bis  in  die  Stabkranzfaserung 
hinein  und  sogar  bis  in  den  Cortex,  in 
welchem  es  zu  einer  elektiven  sekundären 
Nervenzellendegeneration  kommt.  Nach  Zer- 
störung des  Pedunculus  und  der  inneren 
Kapsel,  entarten,  wie  bereits  früher  betont 
wurde,  die  den  lädierten  Fasern  ursprung- 
gebenden großen  Pyramidenzellen  im  Cortex 
vollständig,  ganz  besonders  diejenigen  in 
der  Eegio  Eolandiea  (Riesenpyramidenzelle). 
Letzteres  geschieht  namentlich,  wenn  bei 
jungen  Individuen,  die  Pyramidenbahn  in 
der  inneren  Kapsel  durchtrennt  wurde 
(Fig.  167,  S.  391). 

Die  Sehhügelkerne  werden,  wie  aus 
dem  vorstehenden  hervorgeht,  nach  Hauben- 
läsion  nur  mit  Bezug  auf  die  Substantia 
molecularis  geschädigt,  während  sie  bekannt- 
lieh nach  Exzision  der  ihnen  zugeordneten 
Binden  abschnitte  einer  schweren  sekundären 
Degeneration  in  bezug  auf  ihre  Nervenzellen 
und  teilweise  auch  auf  die  Grundsubstanz 
verfallen.  Ja  selbst  totale  Lostrennung  der 
Sehhügel  von  der  kaudalen  Faserung  durch 
Abtrennung  sämtlicher  postthalamischen 
Verbindungen  hat  nicht  notwendig  de- 
generative Veränderung  in  den  Tha- 
lamuszellen  zur  Folge. 

Unterbrechung  der  Fasern  der 
Lin Senkernschlinge  hat  Degeneration 
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in  den  beiden  Enden  dieses  mächtigen 
Paserzuges  zur  Folge;  überdies  zeigt  das 
Corp.  striatum  (Nucleus  eaudatus) 
teilweise  auch  der  Linsenkern,  dann  aber 
auch  das  zentrale  Höhlengrau  des  dritten 
Ventrikels  und  des  Tuber  cinereum  einen 
mächtigen  Ausfall  von  Markfasern  und 
stellenweise  (ähnlich  wie  im  Sehhügel) 
ausgedehnte  Desorganisation  und  Re- 
sorption der  molekularen  Substanz 
mit  chromatolytischen  Veränderungen  in 
den  Nervenzellen  der  Nachbarschaft;  dies 
alles  in  einem  Umfange,  daß  die  frag- 
lichen Gebilde  (vor  allem  der  Nucleus 
eaudatus)  eine  sehr  bemerkenswerte  Vo- 
lumsreduktion (einfache  Atrophie)  er- 
fahren (Fig.  192). 

Nach  primärer  Zerstörung  umsehrie- 
benei'  Sehhügelabschnitte  (Läsion  einzelner 
Kerne)  präsentiert  sich  die  Degeneration  in 
absteigender  Richtung  nur  in  ganz 
spärlicher  Weise,  auch  erschöpft  sie  sich 
bald  (Atrophie  der  Fasern  in  der  Form,  reti- 
cularis etc).  Die  Hauptrichtung,  in  welcher  die 
sekundäre  Degeneration  sich  da  entwickelt, 
stellen  die  innere  Kapsel  und  die  ent- 
sprechenden Stabkranzanteile  dar. 

Jede  Teilzerstörung  der  Sehhügelmasse 
(Läsion  begrenzter  Kerne)  ist,  nach  meinen 
(von  Probst  mittels  der  March ischen 
Methode)  bestätigten  Beobachtungen,  gefolgt 
von  einer  sekundären  Degeneration  in  dem  je- 
ner zugehörigen  Stabkranzsektor  etc.,  die  bis 
in  den  Cortex  zu  verfolgen  ist.  In  der  zu- 
gehörigen Rinde  sieht  man  Faserausfall  und 
deutlichen  Schwund  der  Substantia  mole- 
cularis und  zwar  ganz  besonders  in  den 
tieferen  Rindenschichten.  Im  Falle 
eines  alten,  auf  das  Pulvinar  beschränkten 
Herdes  beim  Mensehen  konnte  ich  die  sekun- 
däre Degeneration  durch  die  retrolentikuläre 
innere  Kapsel  und  die  dorsalen  Etagen  der 
Sehstrahlung  bis  in  die  Markstrahlen  und 
in  die  Rinde  des  Gyrus  angularis  verfolgen. 

In  Fällen  mit  primärer  Zerstörung  eines  Corp.  gen.  ext.  de- 
generieren regelmäßig  die  Sehstrahlungen  (mittlere  Etage,  hauptsächlich  das 

Monakow,  Gehirnpathologie.  2.  Aufl.  28 


Fig.  191.  Querschnitt  (etwas  sehe- 
matiseh)  dureli  die  der  Fig.  190(das- 
selbe  Gehirn)  korrespondierenden 
Stelle  der  Rinde  der  Fiss.  eale.  der 
rechten  Seite,  auf  welcher  die 
Sehstrahlungen  seit  Jahren  zer- 
stört waren.  Sekundäre  Degeneration 
(Resorption)  in  der  dritten,  vierten 
und  teilweise  auch  fünften  Einden- 
sehieht.  Völliger  Sehwund  der 
Riesenpyramidenzellen  der 
dritten  Schicht;  Schwund  der 
Grundsubstanz  in  der  dritten  bis 
fünften  namentlich  aber  in  der  vierten 
Schicht.  Partielle  Atrophie  des  inter- 
radiären Fleehtwerks.  Erste  und 
zweite  Rindensehieht  ziemlieh  nor- 
mal. Vergrößerung  300.  Bezeich- 
nung wie  in  Fig.  190. 
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Strat.  sag.  int.,  aber  auch  das  Strat.  sag.  ext.)  bis  in  die  Einde  der  Oceipitalwin- 
dungen,  wo  ebenfalls  insbesondere  die  tieferen  Eindenschichten  sekundär  erkranken 
(Schwund  der  Substantia  molecularis,  Nervenzellenatrophie,  auch  Totaldegene- 
ration von  Nervenzellen,  u.  a.  auch  der  Eiesenpyramidenzellen,  sowie  auch  der 
großen  Sternzellen  der  dritten  Schicht.  Bei  ganz  alten  früh  erworbenen  Herden, 
welche  die  Sehstrahlungen  (alle  drei  Strata)  total  unterbrechen,  kommt 
es  zu  einer  Eindenverschmälerung  (retrograde  Atrophie,  resp.  Entwicklungs- 
hemmung), die  in  den  Occipitalwindungen  (Eegio  calcarina)  mehr  als  157o 


Fig.  192.  Frontalsehnitt  durch  das  Großhirn  eines  Kaninchens  (basale  Hälfte)  mit 
sekundärer  Atrophie  des  linken  Corpus  striatum,  experimentell  erzeugt  durch 
Zerstörung  derLinsenkernsehlinge  und  der  Eegio  subthal.  Operation  sofort  nach  der  Geburt. 
Ebene  des  Corpus  striatum.  Histologisch  präsentiert  sieh  die  Atrophie  des  Corp. 
striat.  als  Massenausfall  der  gelatinösen  Grundsubstanz  (a;,);  das  normale  Bild 
bei  X  (gesunde  Seite);  aufsteigende  Atrophie  (Paserschwund)  in  der  linken  inneren 
Kapsel  (lentieulo-striärer  Abschnitt),  cl  Innere  Kapsel;  links  atrophisch  (Paserschwund). 
Die  histologischen  Präparate  a*,  und  x  (untere  Figuren)  sind  den  Stellen  n.r  und 
Qa::,  der  oberen  Figur  entnommen. 

normalen  Durehschnittsdicke  betragen  kann.  Es  kommen  dann  namentlich  die 
dritte  bis  fünfte  Eindenschieht  nicht  zu  einer  genügenden  architektonischen  Aus- 
gestaltung (eigene  Beobachtung).  Derartige  Fälle  sind  aber  sehr  selten. 

Ausgedehntere  absteigende  Degenerationen  (in  spinaler  Eichtung) 
zeigen  sich,  wenn  das  Haubengebiet  der  Sitz  des  primären  Herdes  ist 
(Zerstörung  des  roten  Kernes,  der  Marksubstanz  des  letzteren,  des  Hauben- 
anteils des  Brückenarmes,  der  Faserung  der  Formatio  reticularis,  der  Sehleifen- 
faserung,  kurz  vor  deren  Endaufsplitterung  in  den  ventralen  Kerngruppen) 
in  der  zentralen  Haubenbahn,  im  ßindearin,  weiter  unten  auch  in  der  Fase- 
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mng  der  ventralen  Haubenkreuzuug,  der  fontäneartigen  Haubenkreuzung  etc.). 
Die  absteigende  Haubendegeneration  ist  eine  langsam  fortschreitende,  sie 
trägt  aber  einen  unverkennbar  degenerativen  Oiiarakter.  Abgesehen  von  den 
soeben  erwähnten  Bündeln  vor  allem  entartet  absteigend  wiederum  ein  Abschnitt 
der  Schleife,  deren  Sehhügelanteile  spinalwärts  über  die  Schleifenkreuzung 
hinaus  bis  in  die  Hinterstrangkerne  (insbesonders  mediale  Abteilung  des 
Burdach  sehen  Kernes)  zur  Degeneration  kommt.  Daran  knüpft  sich  eine 
unverkennbare,  wenn  auch  nur  partielle  Nervenzellendegeneration  in 
den  gekreuzten  Kernen  der  Hinterstränge,  vor  allem  der  medialen 
Abteilung  des  Burdachschen  Kernes  (Fig.  177). 


Pig,  193.  Prontalsehnitt  durch  die  beiden  Hemisphären  (Parieto-Oeeipitallappen)  eines 
Individuums  mit  früh  erworbenem  Defekt  der  Sehstrahlungen  in  der  Nähe  des  recliten 
lateralen  Kniehöekers.  Sekundäre  Vernichtung  des  Stratum  sagitt.  int.  und  ext.  (Pasc, 
long,  int.)  in  der  Umgebung  des  rechten  Hinterhorns.  Mangelhafte  Entwicklung  des  ge- 
sammten  occipitalen  Markkörpers,  Atrophie  der  occipitalen  Kinde  und  besonders  in  der 
Pissura  ealearina.  ss  Sehstrahlungen  links,  ssd  Sehstrahlungen  rechts,  total  degene- 
riert, cav  Oalcar  avis.  Vqb  Oberer,  Vqa  unterer  Vicq  dAzyrscher  Streifen.  0, 
Ö3  Erste  bis  dritte  Occipitalwindung.  calc  s  Linke,  calc  d  rechte  (sekundäre  atrophische) 
Einde  der  Pissura  ealearina. 

Die  Arme  des  Kleinhirns  degenerieren,  resp.  atrophieren  auch  cerebellar- 
wärts,  speziell  der  Brückenarm  degeneriert  in  intensiverer  Weise  aufwärts 
als  abwärts. 

Bei  alten  ausgedehnten  Herden  in  den  ventralen  Kerngruppen, 
des  Thalamus  und  in  der  Eegio  subthalamica  verraten  der  Brückenarm 
und  der  Bindearm  beträchtliche  Volums  vermind  erun gen,  ja  es  sind 
in  diesen  beiden  Faserdegenerationen  vorhanden,  die  bis  in  den  Markkörper 
des  Kleinhirns  zu  verfolgen  sind.  Nach  totaler,  früh  erworbener  Zerstörung' 
eines  Brückenarmes  kurz  vor  seinem  Abgang  aus  der  Brücke,  resp.  vor 
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dessen  Eintritt  in  das  Kleinhirn,  bleibt  die  ganze  entsprechende 
Kleinhirnhemisphäre  im  Wachstum  ganz  beträchtlich  (um  die  Hälfte 
und  mehr)  zurück  und  es  zeigen  da  die  meisten  Zellen  der  Rinde  der 
entsprechenden  Kleinhirnhälfte,  vor  allem  aber  die  Purkinj eschen 
Zellen,  eine  deutlich  nachweisbare  Volumsreduktion  (indessen  ohne  de- 
generative Strukturveränderungen),  auch  steht  die  Gesamtzahl  der  Nerven- 
zellen weit  hinter  der  gesunden  Kleinhirnhälfte  zurück,  ein  Befund, 
welcher  beweist,  daß  zur  Erreichung  der  vollen  Entwicklungsreife  einer 
Kleinhirnhemisphäre  von  einem  gewissen  Stadium  der  Ent- 
wicklung an  die  Integrität  des  ßrückenarmes  eine  unerläß- 
liche Bedingung  darstellt. 

Ähnlieh  wie  der  Brückenarm  bleibt  auch  der  Bindearm  bei  Herden 
in  der  Haubengegend  in  der  Entwicklung  reduziert.  Ja,  man  beobachtet  —  und 
ähnliches  läßt  sich  auch  experimentell  nachweisen  • —  daß  schon  umfangreiche,  früh 
erworbene  Defekte  im  corticalen  Bezirk  der  Art.  foss.  Sylvii  (also  Erweichungs- 
herde im  Centro-Parietallappen),  nicht  nur  regelmäßig  eine  hochgradige 
sekundäre  Degeneration  im  gleichseitigen  Sehhügel  zur  Folge  haben,  sondern 
auch  noch  darüber  hinaus  eine  ausgesprochene  Atrophie  in  der  dem  Defekt 
gegenüberliegenden  Kleinhirnhemisphäre  veranlassen.  Diese  Atrophie  (meist 
Wachstumshemmung,  hie  und  da  aber  auch  Atrophie  zweiter  Ordnung,  resp. 
Inaktivitätsatrophie)  wird  vermittelt  durch  den  Brücken-,  vielleicht  überdies 
noch  durch  den  Bindearm,  in  denen  beiden  die  Mehrzahl  der  Gesamtfasern  eine 
Yolumsreduktion  (mit  und  ohne  feinste  Strukturveränderungen)  erleidet. 

Fast  wichtiger  noch  (wenigstens  vom  klinischen  Gesichtspunkte)  als 
die  aufsteigende  Degeneration,  resp.  Atrophie  des  Brücken-  und  Bindearmes 
sind  die  namentlich  bei  ausgedehnten  Primärläsionen  der  etwas  mehr  spinal- 
wärts  gelegenen  Partie  der  Haubenregion  (laterale  Umgebung  des  roten 
Kernes)  beobachtete  und  gerade  in  den  letzten  Jahren  vorwiegend  experimentell 
studierte  absteigende  Degeneration  der  fontäneartigen  Kreuzung 
von  Meynert  (auch  prädorsales  Bündel)  und  der  ventralen  Hauben- 
kreuzung, sowie  des  tiefen  Markes  des  vorderen  Zweihügels.  Manche 
experimentelle  Eingriffe  in  die  soeben  angedeutete  Öirnpartie  (Redlich,  Roth- 
mann, Probst,  Bruce  u.  a.)  sprechen  dafür,  daß  es  sich  bei  diesen  Bahnen 
um  Verbindungen  handelt,  die  für  die  grobmotorische  reflektorische  Innervation 
der  Extremitäten  ernstlich  in  Betracht  kommen.  Die  architektonische  Gliede- 
rung geschieht  hier  jedoch  sicher  meist  in  Gestalt  von  relativ  kurzen  Neuronen- 
verkettungen,  von  denen  nur  vereinzelte  markhaltige  Fasern  der  sekundären 
Degeneration  verfallen.  Beim  Menschen  ist  die  Pathologie  dieser  Haubeu- 
verbindungen  noch  sehr  dürftig  erforscht. 

Nach  Läsionen  in  der  lateralen  und  kaudalen  Faserung  des  roten  Kernes 
und  dieses  letzteren  Gebildes  selbst  lassen  sich  bei  höheren  Säugern  (auch  beim 
Macacus,  nach  übereinstimmenden  Angaben  von  Probst,  Rothmann  u.  A.) 
sekundär  degenerierte  Bündel  (Marchi-Methode)  durch  die  ventrale  und  die 
fontäneartige  Haubenkreuzung  spinalwärts  bis  in  die  Gegend  der  gekreuzten 
unteren  (lateralen)  Schleife  und  sogar  noch  weiter  abwärts  in  die  seitlichen 
Felder  (Randzone  der  Oblongata),  teilweise  auch  in  die  medialen  Felder  der 
Formatio  reticularis  und  wohl  noch  weiter  bis  in  die  Medulla  spinalis  ver- 
folgen (rubrospinales,  tektospinales  Bündel  etc.). 
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Es  wäre  nicht  unmöglich,  daß  es  die  Zerstörung  des  tektospinalen  oder 
des  aberrierenden  Seitenstrangbündels  ist,  welche  nach  halbseitiger  hohen 
Eückenmarkdurchschneidung,  den  von  N.  LöwenthaP^'  geschilderten  de- 
generativen Schwund  der  Clarkeschen  Säulen  veranlaßt.  Eine  sekiindäre 
Degeneration  des  sogenannten  rubrospinalen  Bündels  bei  Herden  in  der  Gegend 
des  roten  Kernes  ist  indessen  beim  Menschen  noch  nicht  erwiesen  (Marie 
und  Gfuillain,  v.  Monakow). 

Sekundäre  Degenerationen  nach  Läsionen  in  der  Brücke  und 
im  verlängerten  Mark. 

Die  sekundären  Degenerationen  nach  umfangreicheren  Kontinuitäts- 
trennungen innerhalb  der  Brücke  können  sich  je  nach  dem  speziellen 
Sitz  des  primären  Herdes  nach  sehr  verschiedenen  Eichtungen  verbreiten. 
Wenn  wir  von  den  sekundären  Degenerationen  der  Hirnnerven  (Quintus, 
Abducens,  Facialis,  Acusticus)  absehen,  so  sind  es  bei  Läsionen,  die  sich 
vorwiegend  auf  die  Fußetage  erstrecken,  vor  allem  Bestandteile  des  Pedunculus 
cerebri  und  dann  weiterhin  solche  des  Brückenarmes,  welche  der  sekundären 
Degeneration  verfallen.  Daß  der  Brüekenarm  in  auf-  und  absteigender  Eichtung 
degenerierende  Fasern  enthält,  wurde  schon  früher  hervorgehoben.  Nach  Zer- 
störung des  Brückenarmes  zwischen  Kleinhirn  und  Brücke  degenerieren  auch 
beim  Mensehen  die  Ganglienzellen  im  Brückengrau  auf  der  gekreuzten  Seite 
sekundär  in  großer  Menge.  Nach  ausgedehnten  Läsionen  in  einer  basalen 
Ponshälfte  erstreckt  sich  die  Degeneration  in  aufsteigender,  d.  h.  corticaler 
Eichtung,  sie  ist  sowohl  in  die  Fasern  des  Haubenanteils  des  Brückenarmes 
als  in  die  direkten  Brückenhaubeufasern,  bis  in  die  Haubenregion  der 
gekreuzten  Seite  (die  Kreuzung  vollzieht  sich  ventral  von  der  Bindeann- 
kreuzung und  höher  als  dieser)  zu  verfolgen. 

Sitzt  die  primäre  Herdläsion  mehr  in  der  Haubenetage,  dann  degenerieren 
aufsteigend  die  Schleife  (mrr  bis  in  die  ventralen  Sehhügelkerne),  ferner 
der  Haubenanteil  des  Brückenarmes,  dann  Bestandteile  der  lateralen  Schleife 
(bis  in  den  hinteren  Zweihügel  und  in  den  Corp.  gen.  int.),  der  Anteil  der 
ventralen  Haubenkreuzung  zum  roten  Kern  (das  aberrierende  Seitenstrang- 
bündel  von  mir),  die  Form.  reticuL,  der  Bindearm  (bis  zum  roten  Kern)  etc.  Die 
Degeneration  keiner  einzigen  von  den  vorstehend  erwähnten  Bahne  n 
läßt  sieh  indessen  über  die  Hauben-,  resp.  Sehhügelregion  hinaus 
etwa  in  die  innere  Kapsel  verfolgen.') 

In  absteigender  Eichtung  degenerieren  bei  primären  Herden  in  der 
Haubenetage  der  Brücke^)  wiederum  die  zentrale  Haubenbahn,  dann  die 

Selbst  bei  ausgedehnter  früh  erworbener  Spaltbildung  im  verlängerten  Mark 
mit  totaler  aufsteigenden  Sehleifendegeneration  muß,  wie  Sehlesinger  gezeigt  hat, 
die  sekundäre  Degeneration  über  die  Gegend  des  ventralen  Thalamuskernes  nicht  hin- 
ausgehen. 

-)  An  dieser  Stelle  sei  nochmals  auf  die  von  mir  experimentell  nachgewiesene 
Tatsache,  daß  die  sekundäre  Degeneration  in  den  Kernen  der  Hinterstränge  eine  um 
so  intensivere  und  umfangreichere  ist,  je  tiefer  die  ünterbrechungsstelle  in  der  Schleife 
sitzt,  hingewiesen.  Nach  Unterbrechung  der  Schleifenschicht  in  der  Brücke  ist  die 
absteigende  Degeneration  der  Schleife  eine  nahezu  vollständige;  auch  degenerieren 
nach  diesem  Eingriff  die  Kerne  der  Hinterstränge  auf  der  gegenüberliegenden  Seite  in 
maximaler  Weise. 
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Schleife  (über  die  Olivenzwischenschicht  hinaus  bis  an  die  gekreuzten  Kerne 
der  Hinterstränge;  vgl.  oben),  ferner  bei  Mitläsion  der  lateral-ventralen  Felder 
der  Formatio  reticularis,  das  sogenannte  rubrospinale  Bündel  oder  das  aber- 
rierende Seitenstrangbündel,  die  Haiibenvorderstrangbahn,  das  Gowerssche 
Bündel  etc. 

Nach  primärer  Zerstörung  einer  Oblongatahälfte  (Ebene  der  hin- 
teren achten  Wurzel)  degenerieren  (abgesehen  der  Hirnnerven)  das  Corp. 
trapezoid.,  dann  das  Corp.  restiforme  abwärts,  einschließlich  des  gleichseitigen 
Seitenstrangkernes,  der  gekreuzten  Olive  und  des  Kernes  des  Corp.  restiforme, 
ferner  die  Pyramide  und  das  aberrierende  Seitenstrangbündel  (rubro-spinales 
Bündel),  die  Bogenfasern  Schleife,  nebst  den  gekreuzten  Kernen  der  Hinter- 
stränge, das  vestibulo-spinale  Bündel  (aus  dem  Deitersschen  Kern)  etc. 

Bei  Halbseitenläsion  des  Eüekenmarkes  kurz  vor  der  Pyramidenkreuzung 
degeneriert  aufsteigend,  außer  der  Schleife  auch  noch  das  zum  Deitersschen 
Kern  ziehende  derbkaliberige  Bündel  und  der  Deiterssche  Kern  selbst,  dann 
der  Faseranteil  der  Kleinhirnseitenstrangbahn  des  Corpus  restiforme,  die 
laterale  Abteilung  des  Kleinhirnstiels  und  vor  allem  die  laterale  Abteilung 
des  Burdach  sehen  Kernes  (nebst  dem  zugehörigen  Anteile  des  Keilstranges) 
und  endlich  zahlreiche  Faserbestandteile  der  Form,  reticular.  sowie  auch  in 
dieser  aufbewahrte  große  und  mittlere  Nervenzellen.  In  absteigender  Eichtung 
entarten  die  nämlichen  Bahnen  wie  nach  Zerstörung  einer  Oblongatahälfte, 
sodann  das  gekreuzte  Yorderstrangbündel  etc. 


D.  Klinisclie  Kennzeichen  organischer  Hirn- 
erkrankungen. 

Jede  organische  Läsion  des  Geiiirns  wirkt  auf  die  Tätigkeit  des 
Organes  und  den  Zusammenhang  der  Teile  in  mehrfachen  Eichtungen 
verderblich. 

1.  Zunächst  ist  die  Schädigung  durch  das  rein  mechanische  Mo- 
ment zu  berücksichtigen.  Es  werden  zahlreiche  Nervenzellen  mechanisch 
insultiert  oder  direkt  zerstört,  andere  durch  Fasermiterbrechung  aus  ihrem 
architektonischen  Gefüge  gerissen  und  gehen  an  den  Polgen  einer  solchen 
Kontinuitätstrennung  zu  Grunde ;  als  pathologische  Folgen  hiervon  er- 
geben sich  vorübergehende  oder  dauernde  Aufhebung,  resp.  Beeinträchti- 
gung der  Leistungsfähigkeit  und  der  Erregbarkeit  der  nervösen  Elemente, 
Verminderung  der  gesamten  ßeizfläche,  Einschränkung  der  Fähigkeit, 
Reize  aufzuspeichern  etc.,  dann,  je  nach  Lokalisation  der  lädirten  Partien 
Störung  im  richtigen  Zusammenwirken  bald  dieser  bald  jener 
Hirnteile. 

2.  Daran  schließt  sich  stets  eine  Störung,  die  durch  den  Gefäß- 
apparat vermittelt  wird.  Jede  grob  mechanische  Läsion  (Blutung,  Trauraa) 
hat  mehr  oder  weniger  ausgesprochene  Zirkulations-  und  Ernährungs- 
störungen in  der  Nachbarschaft  der  insultierten  Partien,  aber  auch  in 
entfernteren  Hirn  teilen  zur  Folge  (Anämie,  venöse  Stauung,  Hyperämie, 
Odem  etc.).  Nicht  selten  dehnt  sich  die  Punktionsstörung  von  der  eigent- 
lich direkt  lädierten  Hirnpartie  auf  ganz  entlegene  Arterienbezirke  aus 
(z.  B.  durch  Andrücken  einer  Hirnpartie  an  die  Schädelinnenfläche,  u.  a. 
durch  Einpressung  des  Kleinhirns  in  das  Poramen  occipit.  magnum). 
Dadurch  verschiebt  sich  der  Ausgangspunkt  für  die  Funktionsstörung  von 
dem  direkt  geschädigten  Gebiete  auf  entfernte  Hirnteile. 

3.  Im  weiteren  ist  festzuhalten  die  Schädigung  durch  Momente, 
die  mit  der  Natur  des  Krankheitsprozesses  in  Zusammenhang  stehen, 
also  durch  toxische,  entzündliche  und  andere  auf  bestimmte  archi- 
tektonische Strukturen,  resp.  Nervenzellenketten,  elektiv  wirkende  Noxen. 
Letztere  können  oft  schon  für  sich  das  funktionelle  Gleichgewicht  des  Or- 
ganes und  in  sehr  mannigfaltigen  Weise  stören,  indem  sie  (z.  B.  bei  Giften) 
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je  nach  Afönität  des  Giftes  zu  besonderen  Neuronenkomplexen,  besondere 
Kombinationen  von  Eeiz-  und  Lähmungserscheinungen  hervor- 
rufen. Bisweilen  bewirken  derartige  Eeizursachen  Störungen  nach  höheren 
eng  in  sich  geschlossenen  architektonischen  Gliederungen 
(vgl.  auch  S.  362  ff.). 

4.  Als  letztes,  aber  keineswegs  unwichtiges  Moment  ist  in  Berück- 
sichtigung zu  ziehen  die  Art  und  die  Intensität  des  Einsetzens 
der  verschiedenen  schädigenden  Ursachen,  d.  h.  ob  der  Einbruch  in  die 
Tätigkeit  des  Organes  jäh,  oder  ob  er  stufenweise  erfolgte,  resp.  sich 
einschlich.  Bei  rapid  einsetzenden  Ursachen  kommt,  wie  schon  früher 
erörtert  wurde,  das  Moment  der  Shockwirkung  oder  der  Diaschisis 
(S.  240),  die  sich  je  nach  Umständen  auf  sehr  verschiedene  Wirkungs- 
richtungen  (subcorticale,  intracorticale,  kommissurale,  gemischte  Bahnen), 
erstrecken  kann,  und  deren  Wirkung,  wenn  sie  auch  öfters  nur  eine 
transitorische  ist,  durch  längere  Zeit  (wochenlang  und  darüber)  anhält. 

Die  cerebralen  Krankheitserscheinungen  sind  stets  das  Produkt 
einiger  oder  sämtlicher  soeben  hervorgehobenen  Momente  und 
gestalten  sich  je  nach  der  näheren  Örtlichkeit  der  Läsion  und  je  nach 
dem  Gewicht,  der  den  übrigen  Momenten  zukommt,  d.  h.  je  nach  der 
Kombination  der  verschiedenen  Wirkungsweise,  in  verschiedener,  und  unter 
allen  Umständen  in  äußerst  mannigfaltiger  Weise.  Während  die  durch 
die  Zirkulationsstörung,  dann  durch  die  nähere  Natur  des  Krankheits- 
prozesses, durch  die  Art  des  Einsetzens  bedingten  Komponenten  der  Störung 
meist  wandelbarer  Natur  sind  und  variable  in  die  Erscheinung  tretende 
Größen  darstellen,  repräsentieren  die  eigentlichen  Kontinuitätstrennun- 
gen von  Pasern  und  die  nekrotis.chen  Zerstörungen  der  grauen 
Substanz,  nebst  der  Gesamtsumme  der  dadurch  in  irreparabler  Weise 
sekundär  geschädigten,  zerstreut  liegenden  Nerven  die  Konstante,  und 
bilden  so  die  feste  Grundlage  für  das  Krankheitsbild.  Letzteres 
erfährt  durch  die  hin-  und  herschwankenden,  intermittierend  auftretenden 
accessorischen  Momente  und  auch  durch  die  tägliche  ordentliche  Inanspruch- 
nahme des  Nervensystems  fortwährende  Modifikationen. 

M.  a.  W.  es  erscheint  jedes  Hirnsymptom  zusammengesetzt  aus 
mehreren  Komponenten,  aus  einer  Konstanten  und  aus  mehreren 
Variablen,  von  welch  letzteren  jede  in  verschiedenen  Phasen  der 
Krankheit  in  verschiedener  Intensität  und  Form  sich  geltend 
macht.  Die  führende  EoUe  bei  dem  Zustandekommen  der  verschiedenen 
Kraukheitszeichen  kann  bald  diesem,  bald  jenem  Moment  zufallen,  doch 
wird  der  Angriffspunkt  für  die  funktionelle  Störung  gewöhnlich  in 
den  durch  die  Hirnsubstanzlücken  am  meisten  verwaisten, 
aber  strukturell  selbst  direkt  nicht  geschädigten  Neuronenver- 
bänden zu  suchen  sein.  Die  stabile  Basis  für  die  klinischen  Er- 
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scheinungen  bildet,  wie  bereits  erwähnt,  die  Summe  der  dauernd  direkt 
geschädigten,  resp.  aus  ihrem  natürlichen  Zusammenhang  gerissenen 
Glieder  der  Neuronenkomplexe. 

Je  nachdem  nun  die  Läsion,  resp.  die  Leitungsunterbrechung  sich 
vorwiegend  auf  Verbindungen  bezieht,  die  mit  spezifischem  Funktionen 
(örtUche  Bewegung  und  Empfindung)  betraut  sind,  oder  vorwiegend  auf 
solche,  denen  mehr  Aufgaben  in  Bezug  auf  höhere  Zusammenfassung, 
feinere  Eegulierung,  Kombination  von  Erregungen,  Eeizaufspeicherungen, 
oder  in  Bezug  auf  Anregung  zu  generellen,  motorischen  oder  vegetativen 
Funktionen  gestellt  sind,  können  wir  zwei  Hauptgruppen  von  cerebralen 
Krankheitssymptomen,  eine  mit  mehr  örtlichem,  und  eine  andere  mit 
mehr  allgemeinem  Charakter  unterscheiden.  Seit  Griesinger  ist  es 
üblich,  die  erste  Hauptgruppe  als  Herderscheinungen  und  die  zweite 
als  allgemeine  Hirnerscheinungen  zu  bezeichnen.  Die  Herder- 
scheinungen sind  Zeichen  für  eine  Läsion  in  ganz  bestimmten  Bahnen 
und  örtUch  begrenzten  Hirnstellen.  Zu  den  Herderscheinungen  rechnet 
man  die  verschiedenen  Formen  von  auf  bestimmte  Körperteile  beschränkten 
Bewegungsstörungen,  von  Innervationsstörungen  einzelner  Sinnesorgane, 
dann  aber  auch  kompliziertere,  begrenzte  Orientierungs-  und  Ausdruck- 
störungen (Störungen  der  Sprache  und  der  örtl.  Orientierung).  Bei  den 
allgemeinen  Hirnerscheinungen  handelt  es  sich  dagegen  um  Beeinträchti- 
gung des  Sensoriums  und  der  Psyche,  des  Schlafes,  um  Innervations- 
störung  des  Respirations-  und  des  Zirkulationsapparates,  um  zeitliche 
Orientierungsstörungen  etc.,  kurz  um  Störungen  und  Verrichtungen,  an 
deren  Zustandekommen  in  höherem  Grade  als  bei  jenen  sehr  viele 
zerstreut  liegende  Cortexabschnitte  und  andere  Hirnteile  beteihgt 
sind.  Allgemeine  Hirnerscheinungen  können  daher  auch  von  jeder  Hirn- 
partie, sobald  deren  Läsion  einen  gewissen  Umfang  erreicht,  ihren  Ur- 
sprung nehmen,  auch  können  sie  durch  Erkrankungen  der  anderen 
Organe  des  Körpers  indirekt  hervorgerufen  werden. 

Es  wird  am  besten  sein,  die  verschiedenen  Wirkungsweisen  der 
durch  einen  lokalisierten  Herd  hervorgebrachten  direkten  und  indirekten 
Insulte  durch  ein  Beispiel  zu  veranschaulichen. 

Nehmen  wir  an,  es  sitze  ein  Herd  in  der  Armregion  der  vorderen 
Zentralwindung  und  sei  ein  Fremdkörper,  z.  B.  Knochensplitter.  Ein  solcher 
Herd  bewirkt  zunächst  durch  partielle  Unterbrechung  der  Pyramidenbahn 
(durch  Einschränkung  und  Modifikation  der  Angriffsfläche  für  die  corti- 
calen  Eeize,  im  Vorderhorn  des  Cervicalmarks)  im  Minimum  eine  so- 
genannte Hemiataxie  in  der  rechten  Hand  (direkte  Ausfallserscheinung, 
erste  Kompenente).  Zu  dieser  gesetzmäßigen  Minimalstörung  gesellt  sich  als 
Nachbarschaftssymptom  (infolge  ödematöser  Durchtränkung  des  ganzen  Ge- 
fäßbezirkes des  betreffenden  Astes  derArt.foss.  Sylvii)  eine  gewöhnlich  transi- 
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torische  schlaffe  Hemiplegie,  eventuell  nur  facio-braehiale  Monoplegie 
(zweite  Komponente).  Beim  rapiden  Einsetzen  der  Lokalläsion,  resp.  bei  Vor- 
handensein noch  anderer,  mit  der  speziellen  Wirkungsweise  der  patho- 
logischen Ursache  in  Zusammenhang  stehender  Lähraungsmomente  können 
noch  weitere,  entfernt  liegende  Zentren,  resp.  Neuronenverbände  funktionell 
durch  intercorticale  Diaschisis  geschädigt  werden  und  als  Folge  hiervon 
ortliche  Orientierungsstörung,  Sprachstörung,  eventuell  auch  psychische 
Störung  und  andere  allgemeine  Erscheinungen  sich  einstellen  (Pern- 
wirkuug  durch  Diaschisis;  dritte  Komponente).  Endlich  können  (bei  gleich- 
zeitigen allmäligen  Eückgang  der  Nachbarschaftssymptome)  durch  direkt 
mechanische  Reizwirkung  auf  die  subcorticalen  Zentren  konvulsive 
Zuckungen,  akute  tonische  Kontraktur  im  rechten  Arm,  und  bei  Fort- 
leitung des  Eeizes  in  die  anderen  Glieder  der  rechten  Körperhälfte,  Jack- 
sonschen  Eindenepilepsie  hervorgebracht  werden.  Diese  ßeizwirkung 
kann  sich  neben  den  übrigen  Wirkungsweisen  in  entsprechend  modifi- 
zierter Weise  entfalten  (vierte  Komponente). 

Alle  diese  kombinierten  klinischen  Folgezustände,  die  je  nach  Um- 
ständen bald  in  dieser,  bald  in  jener  Komponente  besonders  stark  aus- 
geprägt sein  können,  erfahren  eine  besondere  Gestalt,  eventuell  auch 
eine  Bereicherung,  wenn  vor  der  neuen  Läsion  entstandene,  angeborene 
oder  erworbene  abnorme  Zustände  im  Gehirn  (z.  B.  alte  latente  Herde 
oder  Eesiduen  früherer  Störungen,  arteriosklerotische  und  andere  Gefäß- 
veränderungen etc.)  vorhanden  sind.  Beim  Zusammentreifen  so  vieler 
mannigfaltig  schädigenden  Momente  dürften  häufig  recht  komplizierte, 
durch  regionäre  Umstände  noch  näher  charakterisierte  Eeiz  und  Aus- 
fallserscheinungen resultieren. 

a)  Die  allgemeinen  Hirnerscheinungen. 

Die  allgemeinen  Hirnerscheinungen  tragen  teils  subjektiven, 
teils  objektiven  Charakter.  Zu  den  subjektiven  gehören  Schmerzen,  lästige 
Sensationen  im  Kopf  und  in  den  Gliedern,  Schwindel,  Angstzustände 
u.  dgl.  Von  den  objektiv  wahrnehmbaren  allgemeinen  Erscheinungen  sind 
namentlich  hervorzuheben:  Störungen  der  Temperatur,  der  Eespiration 
und  der  Zirkulation,  ferner  des  Schlafes,  der  Verdauung,  sodann  Er- 
brechen, Konvulsionen,  Bewußtseinsstörungen  (Stupor,  Koma  u.  dgl),  De- 
lirien, Stauungspapille  etc.  Manche  dieser  Erscheinungen,  wie  z.  B.  das 
Erbrechen,  die  Kopfschmerzen,  abnorme  Pulsbeschaftenheit,  vasomotorische 
und  Herzerseheinungen  können  unter  Umständen  ihren  Ausgangspunkt 
von  örtlich  begrenzten  Läsionen  nehmen ;  auch  umgekehrt  können  manche 
sogenannte  Herderseheinungen  ihren  Ursprung  diffusen  (makro-  und 
mikroskopisch  nicht  enger  zu  lokalisierenden)  Erkrankungen  verdanken. 
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zuweilen  dürften  sie  durch  nicht  sichtbar  lokale  Erkrankungen  hervor- 
gebracht werden.  So  können  unter  Umständen  Lähmung  einzelner  Hirn- 
nerven, Hemiplegie  und  auch  halbseitige  Kontraktur,  ja  gelegentlich 
Augenrauskellähmungen,  wenigstens  vorübergehend,  durch  diffuse  Er- 
krankung (z.  B.  durch  Meningitis)  bewirkt  werden.  In  diesem  Falle  ge- 
schieht es  durch  Pernwirkung,  resp.  durch  Diaschisis. 

I.  Schmerzen  und  Sensationen. 

(Glieder-  und  Kopfschmerzen.) 

Schmerzen  und  verschiedenartigste  Sensationen  im  Kopf  (Druck, 
Pulsiren,  Brennen,  Stechen  etc.)  und  in  den  Gliedern  sind  häufige  Be- 
gleiterscheinungen organischer  Hirnkrankheiten.  Derartige  subjektive  Be- 
schwerden können  flüchtig  und  intermittierend  auftreten,  sie  können 
längere  Zeit  und  dauernd  bestehen  und  bezüglich  Ort,  Intensität  und 
Erapfindungsfarbe  sehr  wechseln.  Den  verschiedenen,  oft  sehr  farben- 
reichen und  häufig  vorkommenden  Sensationen  im  Gesicht,  im  Rumpf, 
und  namentlich  in  den  Extremitäten  (Gefühle  von  Eingeschlafen-  und 
Taubsein,  subjektive  Kälte-  und  Wärmeempfindungen,  Formikationsgefühle, 
Stechen,  Prickeln,  Vibrieren,  Schwere,  Unruhe),  kommt  bei  entzündlichen, 
zirkulatorischen  Störungen  (Atheromatose,  luetische  Arterienverstopfang, 
iVliliaraneurysmen  der  Arterien  etc.)  und  auch  bei  raumbeschränkenden 
Herden  eine  gewisse  klinische  Bedeutung  zu,  doch  spielen  solche  Sen- 
sationen in  der  Eeihe  der  subjektiven  Beschwerden  bei  weitem  keine  so 
große  Eolle,  wie  die  eigentlichen  Schmerzen  und  vor  allem  die  Kopf- 
schmerzen. Letztere  können  sich  auch  bei  organischen  Erkrankungen  in 
sehr  mannigfaltiger  Weise  äußern:  bald  werden  sie  in  das  Innere  des 
Kopfes,  bald  an  die  Schädelobertiäche  verlegt,  bald  werden  sie  in  Gestalt 
eines  allgemeinen  Druckes  (Kopfdruckes),  bald  an  scharf  begrenzten 
Stellen  empfunden.  Auch  der  Charakter  der  Schmerzen,  die  Schmerz- 
farbe kann  sehr  variieren  (bohrende,  stechende,  dumpfe,  irradiierende 
Schmerzen). 

Bei  raumbeschränkenden  Herden,  bei  Affektionen  der  Hirnhäute, 
zumal  bei  Mitwirkung  von  allgemeinen  Krankheitsursachen  (fieberhafte 
Erkrankungen,  toxische  Einflüsse)  sind  die  Kopfschmerzen  häufig  sehr  heftig 
und  anhaltend,  so  daß  sie  in  den  Vordergrund  der  Klagen  des  Patienten 
treten.  Gewöhnlich  sind  sie  auf  Reizung  der  sensiblen  Duranerven,  oder 
auch  der  durch  die  Schädelkapsel  tretenden  Nerven  der  Kopfschwarte 
zurückzuführen ;  aber  auch  die  Pia  und  vielleicht  auch  die  Gehirnsubstanz 
selbst  können  Ursprungsorte  von  Kopfschmerzen  sein,  wiewohl  wir  im  Ge- 
hirn nur  sympathische  Nerven  kennen.  Je  näher  der  Hirnoberfläche  die 
Reizquelle  liegt,  um  so  stärker  sind  die  Schmerzen. 


444 


Klinische  Kennzeichen  organischer  Hirnerltrankungen. 


Der  Kopfschmerz  in  den  verschiedensten  Formen  und  Abstufungen 
ist  eine  so  häufige  und  bei  allen  möglichen  diffusen  Hirnaffektionen, 
auch  bei  allgemeinen  Erkrankungen,  resp.  Erkrankungen  anderer  Organe 
auftretende  Erscheinung,  daß  man  dessen  wahren  Ursprung  nur  schwer 
beurteilen  kann ;  jedenfalls  darf  man  ihn  nur  bei  Vorhandensein 
weiterer,  sicherer  Hirnsymptome  für  die  Diagnose  eines  organischen 
Hirnleidens  verwerten.  Ob  die  Kopfschmerzen  eine  ernstere  Bedeutung 
haben,  muß  u.  A.  auch  durch  Untersuchung  des  Gefäßapparates,  des 
Augengrundes,  des  Urins  etc.  entschieden  werden;  sichere  Kennzeichen, 
ob  ein  Kopfschmerz  organischen  oder  funktionellen  Ursprungs  ist,  haben 
wir  nicht. 

Im  allgemeinen  ist  man  aber  berechtigt,  bei  jedem  anhaltenden, 
hie  und  da  remittierenden  und  dann  wieder  exacerbierenden  Kopfschmerz, 
wenn  er  den  Schlaf  des  Patienten  raubt  und  namentlich  wenn  er  an 
ganz  bestimmt  begrenzten  Stellen  des  Kopfes  sitzt,  an  eine  organische 
Erkrankung  zu  denken.  Der  Verdacht  auf  ein  organisches  Leiden  ist  um 
so  begründeter,  wenn  ein  lokalisierter  Kopfschmerz  bei  leichteren  Be- 
klopfen des  Schädels  (nicht  bei  Kompression  der  Kopfhaut  oder  beim 
Reißen  an  den  Kopfhaaren)  mit  dem  Perkussionshammer,  oder  bei  tieferer 
Haltung  des  Kopfes,  ferner  beim  Pressen,  Husten,  Niesen  etc.  und  dann 
auch  nach  Alkoholgenuß,  oder  nach  leichterer  körperlicher  und  geistiger 
Anstrengung  sieh  steigert. 

Es  sind  durchaus  nicht  iiur  raumbeschränkende  Herde  und  menin- 
gitische  Prozesse,  die  intensive,  lokalisierte  Kopfschmerzen  mit  Perkussions- 
crapfindlichkeit  hervorrufen,  sondern  eventuell  auch  eneephalitische,  resp. 
vom  Zirkulationsapparat  ausgehende  Herde  (eventuell  Kranioostitis). 
Lokale  Perkussionsempfindlichkeit  kommt  hie  und  da  auch  bei  rein 
funktionellen  Störungen  (Hysterie)  vor. 

Der  Herd  braucht  mit  der  Stelle,  in  welche  der  Schmerz  verlegt 
wird,  durchaus  nicht  zusammenzufallen;  in  dieser  Beziehung  sind  mannig- 
fache Täuschungen  möglieh.  So  kann  z.  B.  bei  Erkrankungen  in  der 
Hinterhauptsgegend  der  Schmerz  in  der  Stirngegend  empfunden  werden, 
aber  auch  umgekehrt.  Nur  die  unmittelbar  an  der  Hirnoberfläche  sitzen- 
den Läsionen  erzeugen  in  den  meisten  Fällen  an  Ort  und  Stelle  Schmerzen, 
die  denn  auch  beim  Beklopfen  sich  steigern.  In  einem  solchen  Falle 
kann  es  sieh  um  ein  Herdsympton  handeln.  Auch  ein  mit  Erbrechen 
und  intensivem  Schwindel  verbundener  Kopfschmerz  deutet,  wenn  Mi- 
gräne u.  dgi.  ausgeschlossen  ist,  auf  eine  organische  Läsion  hin. 

Diffuser  Kopfschmerz  (Kopfschwere,  Kopfdruck)  kann  für  eine  orga- 
nische Hirnhauterkrankung,  resp.  für  den  Beginn  einer  solchen  nur  dann 
verwertet  werden,  wenn  er  sehr  heftig  ist  und  wenn  fieberhafte  Erkran- 
kungen, toxische  Einflüsse   (Urämie,  Diabetes,  Alkoholintoxiation  etc.) 
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ausgeschlossen  sind,  ferner  wenn  keine  eigentlichen  neurasthenischen 
Beschwerden  vorhanden  sind. 

Organische  Hirnkrankheiten,  bei  denen  es  zu  lebhaften  Kopf- 
schmerzen kommt,  sind  vor  allem  diffuse  Erkrankungen  der  Hirnhäute, 
Hirnsyphilis,  Tumoren,  Blutungen,  Hirnabszess,  encephalitische  Herde, 
Kranioostitis  etc. 

II.  Schwindel. 

Schwindel  ist  ein  Generalausdruek  für  eine  Reihe  von  ganz  ver- 
schiedenen Empfindungszuständen.  Man  darf  nie  versäumen,  sich  vom 
Patienten  näher  schildern  zu  lassen,  was  er,  wenn  er  Schwindel  hat. 
eigentlich  empfindet. 

Manche  Patienten  bezeichnen  als  Schwindel  plötzlich  einbrechende 
Bewußtseinstrübungen,  petit  mal  und  verwandte  Zustände,  Dämmer- 
zustände oder  Auraempfindungen,  oder  Angstgefühle,  andere  Patienten 
Ohnmachtsanwandlungen,  innere  Verdunklungen  und  ähnliche  Sensationen 
und  andere  wieder  Scheinbewegungen,  Taumelempfindungen,  Gefühl  zu 
stürzen. 

Der  Begriff  Schwindel  ist  enger  zu  fassen  und  zu  beschränken: 
a)  auf  Scheiübewegungen  des  eigenen  Körpers  oder  der  äußeren  Objekte 
und  b)  auf  Störungen  in  der  Vorstellung  über  die  Lage  des  Körpers 
und  auf  Störungen  in  der  Aufrechterhaltung  des  Körpergleichgewichtes. 

Handelt  es  sich  um  Scheinbewegungen  des  eigenen  Körpers  oder 
der  äußeren  Gegenstände  in  einer  genau  bestimmten  Form  und 
Richtung  (in  der  horizontalen,  in  der  vertikalen  oder  in  anderen  Ebenen 
und  stets  im  nämlichen  Sinne,  z.  B.  pendelartig  nach  links  und  rechts, 
oder  nach  vorwärts,  rückwärts  etc.)  dann  spricht  man  von  einem  Dreh- 
schwindel (systematische  Schwindelempfindung  von  Hitzig Die 
Patienten  haben  dann  das  Gefühl,  als  kreise  der  eigene  Körper  in  einer 
bestimmten  Richtung  mit  dem  Raum,  in  welchem  er  sich  befindet, 
herum,  oder  als  drehten  sich  die  Gegenstände  um  den  Patienten  herum, 
während  der  eigene  Körper  sich  ruhig  verhielte;  dabei  kann  die  Richtung 
der  Drehbewegungen  genau  angegeben  werden.   Mitunter  führt  der 


')  Diese  Empfindung  kann  bekanntlieli  durch  quere  Galvanisation  des  Kopfes 
künstlich  erzeugt  werden.  Der  Sehwindel,  d.  h.  die  Seheinbewegung  des  Korpers,  er- 
folgt von  der  Anode  zur  Kathode  (Hitzig '5''').  Auch  Verschiebung  eines  Auges  infolge 
von  Muskellähmung  oder  nur  künstliche  Seitwärtsschiebung  eines  Bulbus  durch 
Pingerdruek  erzeugt  verwandte  Erscheinungen,  wenn  der  Kranke  mit  beiden  Augen 
sieht  (Sehwindel  bei  Doppelbildern).  Ein  an  rechtsseitiger  partieller  Oculomotorius- 
lähmung leidender  Patient  zeigte  sofort  Schwindel  bis  zum  Taumeln,  wenn  das  linke 
Auge  zugebunden  wurde.  Möglicherweise  sind  es  weniger  die  Doppelbilder  als  die 
falsche  Projektion,  welche  bei  Augenmuskellähmung  Schwindel  erzeugt. 
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Patient  leichte  Drehbewegungen  in  der  betreffenden  oder  entgegen- 
gesetzten Eichtling  selber  aus.  Derartige  Schwindelerapfindungen  sind 
häufig  begleitet  von  anderen  Störungen  des  Gemeingefühles  (Kopf- 
schmerz, Benommenheit,  Übelkeit  etc.)  und  gehen  bisweilen  allen 
möglichen  Attacken  (leichte  und  schwere  motorische  Insulte;  Hinstürzen) 
voraus. 

Da  die  Orientierung  über  unser  Verhalten  im  Eaum  reflektorisch 
durch  verschiedene  Sinne  reguliert  wird,  resp.  da  fast  jedes  Sinnesorgan 
(Labyrinth,  Auge.  Haut)  dann  auch  die  Bahnen  und  Centren  für  die 
Bewegungen  der  Extremitäten,  des  Rumpfes  und  vor  allem  der  Augen, 
sich  an  dem  Aufbau  jeder  Orientierung  im  Raum  mitbeteiligen,  so  steht 
auch  zu  erwarten,  daß  namentlich  jäh  einsetzende,  einseitige  Leitungs- 
unterbrechuugeu  in  den  dem  Kleinhirn  zuführenden  Paserrepräsentanten 
der  Sinne  und  der  Muskelapparate,  wenigstens  vorübergehende  Orientierungs- 
störungen zur  Folge  haben.  Hieraus  würden  denn  auch  verschiedene 
Formen  von  Orientierungsstörungen  und  von  Schwindel  resultieren. 

Die  speziellen  körperlichen  Bedingungen,  unter  denen  Schwindel- 
gefühle erzeugt  werden,  sind  ziemlieh  mannigfaltig.  Bekanntlich 
reicht  schon  falsche  Projektion  der  Netzhautreize,  wie  sie  bei  Augen- 
muskellähmung vorkommt,  hin,  um  Schwindel  zu  erzeugen.  Rasche 
Änderungen  der  Lage  des.  Kopfes,  tiefes  Herabhängen  oder  Aufrichten 
desselben,  resp.  rasche  Übergänge  aus  einer  Körperstellung  in  eine 
andere,  können  Scheinbewegungen  und  Gleichgewichtsstörungen  hervor- 
bringen. Sehr  nahe  liegt  die  Annahme,  daß  jede  beträchtliche  Ungleich- 
heit in  der  Erregung  beider  Hemisphären,  Ausbleiben  der  Verschmel- 
zung der  bilateralen  Netzhautreize,  Schwindelgefühle  hervorbringen  muß. 
So  dürfte  u.  a.  auch  plötzlicher  Ausfall  oder  starke  Beeinträchtigung  der 
Erregbarkeit  eines  ganzen  Hirnteiles  oder  eines  wichtigen  Zentrums 
durch  Zirkulationsabsperrung  (Anämie  bei  Blutungen,  mechanische  Mo- 
mente, manche  leichtere  Apoplexien)  in  Gestalt  von  Schwindelanfällen 
auftreten.  Störungen  des  Gleichgewichtes  brauchen  nicht  immer  von 
Schwindelgefühl  begleitet  zu  sein,  resp.  eventuell  tritt  der  Schwindel  ein 
beim  Versagen  von  Ausgleichbewegungen. 

Schwindel  zeigt  sich  häufig  bei  folgenden  organischen  cerebralen 
Erkrankungen:  Hirntumoren,  Hirnabszess,  Hirnsyphilis,  multiple  Sklerose, 
Encephalitis,  Arteriosklerose,  Hirnblutungen,  Encephalomalacie  etc. 

Was  die  spezielle  Lokalisation  des  Schwindels  anbetrifft,  so  wird 
letzterer  beobachtet  bei  Erkrankungen  sehr  verschiedener  Hirnteile,  vor 
allem  aber  des  Kleinhirns  (Labyrinth),  der  Vierhügel  und  des  Großhirns. 

Der  Schwindel  ist  selten  konstant;  meist  tritt  er  in  Attacken  auf 
und  wird  durch  äußere  und  innere  Einflüsse  (Lageveränderung,  binoku- 
läres  Sehen  bei  eventueller  Augenmuskellähmung  etc.)  gesteigert. 
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III.  Respirationsstörungeii. 

Störungen  der  Atmung  kommen  bei  organischen  Erkrankungen 
des  Gehirns  namentlich  dann  vor,  wenn  es  sich  urn  eine  Läsion  im 
verlängerten  Mark  handelt,  oder  bei  komatösen  Zuständen. 

Es  kann  die  Zahl  der  Atemzüge  erhöht  sein  (Tachypnoe),  wobei 
häutig  die  Exkursionen  des  Thorax  oberflächlicher  als  gewöhnlich  er- 
scheinen. Am  häufigsten  kommen  die  Respirationsstörungen  bei  auf- 
gehobenem Bewußtsein  vor.  Beim  Koma  sind  die  Atemzüge  ver- 
langsamt und  tiefer  (auch  der  Puls  ist  verlangsamt),  und  gegen  die 
Agonie  zu  nimmt  das  Atmen  einen  stertorösen  Charakter  an:  es  wird 
unregelmäßig,  die  ausgeatmete  Luft  streicht  an  dem  gelähmten  Gaumen- 
segel vorbei  und  bringt  dieses  ebenso  wie  den  Schleim  der  Bronchien  in 
Schwingungen.  Dadurch  entsteht  das  Röcheln. 

Wichtiger  als  die  eben  geschilderten  Respirationsstörungen  ist  das 
sogenannte  Cheyne-Stokessche  Atmungsphäuomen') ,  das  bei 
Hirnkrankheiten,  aber  auch  bei  anderen  Krankheitszuständen,  wie  bei  der 
Urämie,  Pneumonie,  Herzkrankheiten,  Opiumvergiftung  etc.  und  im  End- 
stadium der  verschiedensten  anderen  Krankheiten  beobachtet  wird,  stets 
die  nämliche  Eigentümlichkeit  verrät  und  die  nämliche  ominöse  Be- 
deutung hat.  Meist  wird  es  bei  Kranken  beobachtet,  die  in  tiefem  Sopor 
oder  Koma  daliegen.  Es  besteht  darin,  daß  periodisch  nach  einer  Reihe 
von  rasch  aufeinanderfolgenden  Atemzügen  (höchstens  30)  eine  lange, 
oft  plötzlich  eintretende  Atempause  (Apnoe)  sich  einstellt,  worauf  zuerst 
langsam  und  unregelmäßig  die  Atembewegungen  wieder  einsetzen,  mit 
der  Zeit  wieder  rascher  aufeinander  folgen,  bis  zu  einer  Dyspnoe;  damit 
ist  der  Zyklus  vollendet,  der  sich  nun  in  gleicher  Weise  immer  von 
neuem  abspielt.  Die  Perioden  von  Dyspnoe  und  Apnoe  zeigen  keinen 
streng  rhythmischen  Charakter,  vielmehr  sind  sie  irregulär.  Die  Atem- 
pause dauert  sehr  verschieden  lang,  von  wenigen  Sekunden  bis  zu  einer 
Minute.  Das  dyspnoische  Stadium  kann  noch  längere  Zeit  währen  (min- 
destens 15  Sekunden);  während  der  Pause  tritt  Verengerung  der  Pupillen 
ein  (Sympathicusparese)  und  der  Puls  wird  langsamer. 

Ferner  kann  es  vorkommen,  daß  die  Atmung  nach  einigen  tiefen 
Zügen  langsam  zum  Stillstand  (Atempause)  und  nachher  wieder  lang- 
sam in  Gang  kommt. 

Als  Biotsches  Atmen bezeichnet  man  ein  mehr  oder  weniger 
rasches,  kurzes  Atmen,  das  von  unregelmäßig  und  plötzlich  einsetzenden, 
etwa  15 — 30  Sekunden  lang  dauernden  Pausen  unterbrochen  wird,  und 

')  Dieses  Atmungsphänomen  wurde  von  Cheyne  im  Jahre  1H16  zum  ersten  Male 
besehrieben.  Stokes  gab  im  Jahre  1854  eine  genauere  Schilderung  desselben,  und 
einige  Jahre  später  wurde  diese  Erscheinung  (unabhängig  von  den  genannten  beiden 
Porsehern)  von  Schiff  neu  aufgefunden,  experimentell  studiert  und  eingehend  erörtert. 
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dann  wieder  in  der  nämlichen  Weise  energisch  beginnt.  Ein  solches 
Atmen  besteht  somit  nur  aus  zwei  Phasen.  Zwischen  diesen  namentlich 
bei  der  Meningitis  beobachteten  und  dem  Cheyne-Stokesschen  Atmen 
gibt  es  eine  Eeihe  von  Übergängen.  Es  gibt  noch  andere  Modifikationen 
des  Athmens  (esspiratorische  Apnoe  von  Kassowitz  etc.^"^). 

Wodurch  das  Cheyne-Stokesselie  Atmungsphänomen  hervorgebracht 
wird,  ist  noch  nicht  in  befriedigender  Weise  ermittelt.  Zweifellos  ist,  wie  es 
zuerst  von  Traube '-^"^  ausgesprochen  wurde,  die  Hauptursache  des  Phänomens 
in  einer  stark  verminderten  Erregbarkeit  (Erschöpfung)  der  Eespirations- 
zentren  zu  suchen.  Wie  diese  Herabsetzung  der  Erregbarkeit  zustande  kommt 
(ob  durch  Sauerstoffmangel,  Vergiftung,  abnormen  Druck  etc.),  ist  eine  andere 
Frage;  unter  allen  Umständen  bedarf  es  aber  nunmehr  stärkerer  Reize 
(eines  größeren  Kohlensäuregehaltes  des  Blutes  als  in  normalen  Verhältnissen) 
und  einer  Mitwirkung  sämtlicher  bei  der  Eespiration  mitspielenden  sensiblen 
Apparate,  um  das  Atmen  in  Gang  zu  bringen.  Bis  im  Blute  die  notwendige 
Menge  von  Kohlensäure  sieh  angesammelt  hat,  vergeht  eine  längere  Zeit, 
während  welcher  die  Atmung  sistiert;  \ind  dieser  Latenzzeit  würde  die  Atem- 
pause entsprechen.  Ist  es  wieder  zur  Auslösung  von  Atembewegungen  ge- 
kommen ixnd  wird  dadurch  das  Blut  wieder  sauerstoffreicher,  so  läßt  wohl 
die  Cyanose  nach,  das  erschöpfte  Respirationszentrum  versagt  dann  aber  von 
neuem  seinen  Dienst,  und  es  tritt  eine  neue  Atempause  ein  u.  s.  f. 

Gegen  diese  im  wesentlichen  von  Traube  gegebene  Theorie  läßt  sich 
einwenden,  daß  sie  die  Periodizität  des  Phänomens  nicht  genügend  erklärt 
und  das  allmähliche  Ansteigen  und  Wiedersinken  der  Atemzüge  nicht  ver- 
ständlich macht.  Meines  Erachtens  ist  aber  gerade  der  allgemeine  Charakter 
der  Traubeschen  Theorie  ein  Vorzug  derselben.  In  welcher  Weise  eine  nor- 
male rhythmische  Tätigkeit  eines  Zentrums  durch  starke  Erschöpfung  des- 
selben einerseits  und  Heranziehung  von  Hilfszentren  anderseits  gerade  mit 
Rücksicht  auf  die  Periodizität  modifiziert  wird,  das  ist  noch  völlig  unbekannt; 
doch  tut  man  gut,  im  allgemeinen  daran  zu  denken,  daß  die  Reizfolgen  bei 
Erregungen  eines  Zentrums  nicht  sofort  zu  sistieren  brauchen,  wenn  die 
Reizursache  zu  wirken  aufgehört  hat,  sondern  daß  hier  Raum  ist  für  kom- 
pliziertere Entfaltungen  der  Reizwirkung  (Ansteigung,  Remission  etc.)  im  selben 
Sinne,  wie  das  sukzessive  Ansteigen  der  Atemzüge  vorhanden  ist. 

Die  meisten  Autoren,  welche  neue  Erklärungen  für  das  Cheyne- 
Stokessche  Atmungsphänomen  gegeben  haben,  machten  mit  Traube  die 
herabgesetzte  Erregbarkeit  der  respiratorischen  Zentren  zur  Grundlage  ihrer 
Theorien.  Bemerkenswert  ist  vor  allem  die  von  Filehne  ^^^"'^  aufgestellte  Erwei- 
terung der  Traubeschen  Theorie.  Filehne  räumt  nämhch  den  vasomoto- 
rischen Zentren  bei  dem  Zustandekommen  des  Phänomens  eine  hervorragende 
Rolle  ein.  Wenn  Filehne  chloroformierte  Tiere  mit  Morphium  behandelte, 
konnte  er  das  Phänomen  künstlich  hervorrufen.  Während  der  dabei  auf- 
tretenden Atempause  stieg  der  allgemeine  Blutdruck,  und  es  trat  eine  leb- 
hafte Anämie  der  Sehleimhäute  ein.  Diese  Anämie  faßte  Filehne  als  Folge 
einer  Reizung  der  vasomotorischen  Zentren  durch  das  Erstickungsblut  auf. 
Die  Vorgänge  beim  Cheyne-Stokesschen  Atmungsphänomen  denkt  sich  nun 
Filehne  vermittelt  durch  das  vasomotorische  Zentrum,  das  durch  das  Er- 
stickungsblut ebenfalls  und  vor  den  Respirationszentren  in  Reizzustand 
komme  und  Gefäßkrampf  bewirke.   Durch  die  Zusammenziehung  der  Gefäße 
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im  verlängerten  Mark  entsteht  eine  Anämie  des  Eespirationszentriims  und 
dadurch  ein  stärkerer  Reiz  auf  die  dort  angesammelten  Nervenzellen  als  durch 
das  Erstiekungsblut  allein,  und  die  Respiration  kommt  wieder  in  Gang. 
Nach  erfolgten  Atemzügen  schwindet  der  Gefäßspasmus  wieder,  ja  es  tritt 
eine  Erweiterung  der  Gefäße  ein;  der  Reiz  genügt  nicht  mehr  zur  Auslösung 
der  Respiration,  und  nun  tritt  die  Atempause  ein. 

Die  Filehnesche  Theorie,  die  auch  in  Gowers  einen  teilweisen  An- 
hänger gefunden  hat,  erklärt  wohl  das  Rhythmische  in  den  Vorgängen  in 
ganz  befriedigender  Weise;  allein  sie  rechnet  mit  zu  vielen  unbekannten 
Faktoren  und  ist  dabei  mit  Rücksieht  auf  ihre  anatomische  Grundlage  zu 
unsicher.  Auch  ist  zu  bemerken,  daß  manche  der  experimentellen  Tatsachen, 
auf  denen  sie  ruht,  noch  bestritten  sind. 

Die  von  Eosenbach  gegebene  Theorie  (Ableitung  der  Periodizität 
aus  abnormer  Ermüdung  des  Atemzentrums)  ist  grundsätzlich  von  der 
Traub eschen  nicht  verschieden  und  bringt  eigentlich  zur  näheren  Er- 
klärung der  Periodizität  wenig  neues. 

IV.  Temperatur  und  Zirkulation. 

Temperatur  und  Zirkulation  werden  nicht  selten  durch  organische 
Erkrankungen  im  Gehirn  beeinträchtigt.  Die  Temperatur  kann  gesteigert 
sein,  auch  wenn  eine  eigentliche  fieberhafte  Erkrankung  fehlt;  d.  h.  eine 
Temperatursteigerung  kann,  wie  experimentell  erwiesen  ist,  hervorgerufen 
sein  lediglich  durch  Eeizung  gewisser  Hirnteile  (z.  B.  des  Streifenhtigels 
und  auch  gewisser  Teile  in  der  Umgebung  der  motorischen  Zone).  ^) 
Selbstverständlich  fehlt  eine  Temperatursteigerung  selten  vollständig  bei 
auf  Infektion  beruhenden  Herden  und  diffusen  Erkrankungen  des  Gehirns 
(Tuberkelbildung,  Hirnabszeß  etc.).  Anderseits  gehört  es  nicht  zu  den 
Seltenheiten,  daß  z.  B.  nach  Apoplexien  (Blutungen  in  die  Brücke  und 
in  das  verlängerte  Mark)"-)  sofort  Fieber  eintritt.  Dies  ist  meist  von 
schlimmer  prognostischer  Bedeutung.  Hierher  gehören  auch  die  apo- 
plektiformen  und  epileptiformen  Anfälle  der  Paralytiker,  ferner  die  Apo- 
plexien bei  Arterienverstopfung,  die  in  der  ßegel  von  Temperatur- 
steigerungen begleitet  sind. 

Bei  allen  diesen  Zuständen  ist  stets  darauf  zu  achten,  ob  nicht 
die  Temperatursteigerung  auf  Miterkrankung  anderer  Organe  zu  beziehen 
ist;  ferner  ist  nicht  zu  vergessen,  daß  häufig  eine  allgemeine  Infektion 
eine  Komplikation  im  Gehirn  hervorrufen  kann,  die  ihrerseits  wieder 
Fieber  macht  (infektiöser  Embolus  u.  dgl.).  Jedenfalls  unterliegt  es 
keinem  Zweifel,  daß  auch  beim  Menschen,  ähnlich  wie  beim  Tier,  ge- 
legentlieh Eeizungen  gewisser  Hirnteile  vorübergehende,  aber  auch  an- 

1)  Sehiffi»33,  1034^    Girardsi'',    Eulenburg^n».    Landois^'S''.  HitzigS'S". 
Kronecker^""'   Ito'^^^  (erschöpfende  Literatur)  etc. 

■-)  Nach  Bourneville"-"»-'',  Ohareot"'«^-  Bastian'"''''  u.  a.  kann  Blutung 
in  diese  Hirnteile  von  sofortigem  Fieber  von  39"— 40'5"  begleitet  sein. 
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haltende  Temperatursteigerung  bewirken  können,  allerdings  sind  die 
betreifenden  Hirnpartien  ebensowenig  genügend  erforscht,  wie  der 
Mechanismus  der  Teinperatursteigerung.^)  Nicht  selten  werden  aber  auch 
auffallend  niedere  Temperaturen  bei  organischen  Hirnerkrankungen  beob- 
achtet. Solche  subnormale  Temperaturen  (von  34''— 36°)  sieht  man  vor 
allem  bei  chronischen  organischen  Hirnleiden  (z.  B.  bei  ausgedehnter 
Arteriosklerose,  alten  Erweichungsherden,  progressiver  Paralyse)  und 
gegen  Ende  eines  langen  Krankenlagers  vorübergehend  und  anhaltend 
eintreten. 

Die  Blutzirkulation  ist  bekanntlich  von  den  Temperaturverhältnissen 
des  Körpers  außerordentlich  abhängig.  Bei  organischen  Hirnerkrankungen 
kann  sie  indessen  auch  bei  normaler  Temperatur  beträchtliche  Störungen 
zeigen. 

Das  Herz  steht,  wie  man  weiß,  mit  dem  Gehirn  in  lebhaftester  Wechsel- 
wirkung; es  wird  in  seiner  Tätigkeit  nicht  nur  durch  alle  lebhafteren 
Gemütsregungen,  sondern  auch  durch  alle  wesentlichen  Modifikationen 
der  cerebralen  Erregungszustände  und  in  umso  intensiverer  Weise  beein- 
flußt, je  plötzlicher  jene  Erregbarkeitsschwankungen  einsetzen.  So  kommt 
sowohl  durch  plötzliche  Absperrung  der  Blutzufuhr  zu  irgend  einem 
umfangreichen  Hirnteile  (Embolie,  Thrombose,  Blutung)  als  durch  mecha- 
nische Eeize,  die  auf  die  Gehirnsubstanz  (Großhirnoberfläche)  einwirken, 
oder  die  sensiblen  Nerven,  insbesondere  der  Dura  (Trigeminus)  treffen,  die 
Herztätigkeit,  sowohl  in  bezug  auf  die  Pulsqualität  als  die  -frequenz  im  patho- 
logischen Zustand,  und  es  können  aus  der  Veränderung  der  Herzaktion 
(langsamer,  frequenter,  arhythmischer  Puls)  selbst  auf  ganz  bestimmte  patho- 
logische Vorgänge  im  Gehirn  wichtige  Schlüsse  gezogen  werden.  Starke 
Eeize,  insbesondere  der  Dura,  können  ganz  akut  (reflektorisch)  Herzstill- 
stand erzeugen.  Mit  dem  Einfluß  auf  das  Herz  geht  häufig  parallel  der 
Einfluß  auf  die  Vasomotoren  und  auf  den  Blutdruck. 

Der  schädliche  Einfluß  organischer  Läsionen  kann  sich  in  Gestalt  einer 
Frequenzsteigerung  des  Pulses,  aber  auch  in  der  einer  Verlangsamung  der 
Pulsschläge,  beides  je  nach  Umständen  mit  entsprechenden  Änderungen 
der  Qualität  des  Pulses  (kleine,  hohe  Pulswelle,  Arhythmie  etc.)  präsen- 
tieren. 

Bei  Beschleunigung  der  Pulszahl  ist  in  erster  Linie  an  ein  beglei- 
tendes Fieber  zu  denken,  eine  Beschleunigung  der  Pulszahl  kann  aber  auch 
unabhängig  vom  Fieber  und  ohne  solches,  lediglich  durch  pathologische 

*)  Ito^^ä,  welcher  über  die  Frage  nach  dem  Ort  der  Wärmebildung  nach  Ge- 
hirnstieh  eingehende  experimentelle  Untersuchungen  angestellt  hat,  hält  es  für  wahr- 
scheinlich, »daß  das  Duodenum  und  das  benachbarte  Pankreas,  infolge  der  Anregung 
seitens  der  Corpora  striata,  durch  gesteigerte  Tätigkeit  in  höherem  Grade  Wärme  ent- 
wickelt als  andere  Organe  des  Tierleibes«. 
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nervöse  Veränderungen  im  Gehirn  ( z.  B.  Herde  in  der  MediiUa  oblongata)  her- 
vorgerufen werden,  sie  ist  dann  als  eine  Lähmungserscheinung  aufzufassen. 
Dabei  kann  auch  der  Puls  unregelmäßig  werden.  Kleinere  Herde  in  der 
Umgebung  des  Vaguskernes  und  primäre  Degeneration  dieses  letzteren 
sowie  des  Solitärbündels  sind  durch  eine  ungewöhnlich  hohe  Pulszahl 
geradezu  charakterisiert.  Auch  rapide  initiale  Drucksteigerung  im  Gehirn, 
dann  Reizung  sensibler  Nerven  (Dura)  und  auch  gewisser  Oberflächen- 
abschnitte (motorische  Zone)  verursachen  eine  vorübergehende  Erhöhung 
der  Pulsfrequenz. 

Eine  weit  höhere  diagnostische  Bedeutung  als  der  Pulsbeschleuni- 
gung kommt  der  Pulsverlangsam ung  zu,  die  gewöhnüch,  wenn  sie 
anhaltend  und  mit  Steigerung  des  Blutdruckes  einhergeht,  und  wenn 
Herzerkrankungen,  Cholämie,  anämische  Zustände  etc.  ausgeschlossen 
sind,  auf  eine  mechanische,  direkte  oder  indirekte  Reizung  des  Vagus- 
zentrums oder  bei  kleiner  Pulswelle  auf  heftige  Shockwirkung  zurück- 
zuführen ist sie  kann  aber  auch  bei  akut  einsetzender  Absperrung  der 
Blutzufuhr  zur  Oblongata  und  zum  Pons  (Thrombose  oder  Embolie  der 
Art.  vertebral.  etc.)  vorkommen.  Hier  wie  bei  rasch  wachsenden  Tumoren 
der  hinteren  Schädelgrube  hat  die  Pulsverlangsamung  die  Bedeutung 
eines  Lokalzeichens. 

Es  ist  zu  betonen,  daß  das  Phänomen  der  Pulsverlangsamung  nur 
dann  sich  einstellt,  wenn  akut  und  kräftig  einsetzende  oder  akut 
exazer bierende  Reizmomente  auf  das  Gehirn  einwirken;  bei  mäßiger 
und  sukzessive  ansteigender  Kompression,  resp.  bei  anderen  Reizarten 
der  Hirnsubstanz  kommt  es  zu  einer  Pulsverlangsamung  gewöhnlich  nicht 
oder  nur  transitorisch;  bei  sehr  langsam  wachsenden  Tumoren  (auch  in 
der  hinteren  Schädelgrube)  kommt  es  überhaupt  zu  keinen  Änderungen 
des  Pulses,  indem  sich  die  insultierte  Hirnsubstanz,  resp.  der  Vaguskern 
langsam  den  neuen  Bedingungen  der  allmählich  eintretenden  Druck- 
steigerung in  der  Schädelkapsel  anpaßt;  sie  weicht  aus  oder  geht  Schicht 
für  Schicht  vor  dem  herandrängenden  Tumor  nekrotisch  (Drucknekrose) 
zugrunde. 

Häufiger  als  bei  lokalisierten  Erkrankungen  entsteht  die  Puls- 
verlangsamung auf  indirekte  Art,  und  zwar  durch  Steigerung  des  Druckes 
in  der  Schädelkapsel  (Hjdrocephalus,  Hämatome  der  Dura  mater,  Blutung 
in  die  Ventrikel,  Hirngeschwülste  etc.),  oder  sie  wird  durch  Reizzustände 
in  den  Hirnhäuten  und  auf  andere  reflektorische  Weise  hervorgerufen. 

')  Welclie  spezielle  Ganglienzellengruppe  des  Vagus  hierbei  in  Frage  kommt, 
ist  freilich  noch  nicht  festgestellt;  vielleicht  handelt  es  sich  aber  da  um  jenen  Kern, 
der  lateral-dorsal  vom  Hypoglossuskern  (derselbe  wird  allerdings  meist  zu  den 
Phonationskernen  gerechnet)  liegt;  wenigstens  sah  ich  in  einem  Falle  von  sehr  aus- 
gesprochener monatelanger  Tachykardie  diese  Zellengruppe  total  degeneriert. 

29* 
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Sie  ist  dann  von  gesteigerten  Kopfschmerzen,  Bewußtseinsstörung  ii.  dgl. 
begleitet.  Der  Puls  kann  auf  50,  40,  30  in  der  Minute  zurückgehen; 
in  der  Eegel  sinkt  er  auf  42—48.  Das  Auftreten  dieses  sogenannten 
Hirndruckpulses  ist  von  großer  diagnostischer  Bedeutung.  Ist  gleichzeitig 
eine  fieberhafte  Temperatursteigerung  vorhanden,  so  kann  der  Puls  bei 
Hirndruck  gleichwohl  verlangsamt  sein,  resp.  es  kann  eine  der  Temperatur- 
erhöhung entsprechende  Beschleunigung  unterbleiben.  Dies  kommt  nament- 
lich bei  Erkrankungen  der  Hirnhäute  und  im  Kindesalter  (tuberkulöse 
Meningitis")  nicht  selten  vor.  Beschleunigung  des  Pulses  nach  voraus- 
gegangener Verlangsamung  und  verbunden  mit  Arhythmie  gilt  als  ein 
ungünstiges  Zeichen.  Langsamer  arhythmischer  Puls  kommt  bei  funk- 
tionellen Erkrankungen  sehr  selten  vor  und  weist,  wenn  Herzaffektionen, 
Vergiftung  durch  Tabak  und  andere  Stoife  nicht  nachweisbar  sind,  auf 
eine  organische  Erkrankung  in  tieferen  Hirnteilen  hin. 

V.  Erbrechen. 

Ein  weiteres  diagnostisch  wichtiges  Symptom  bei  organischen  Hirn- 
erkrankungen ist  das  Erbrechen.  Das  cere1)rale  Erbrechen  entsteht  durch 
Reizung  des  sogenannten  »Breehzentrums«  im  verlängerten  Mark.  Es 
kann  Zeichen  einer  allgemeinen  Hirnerkrankung  oder  auch  eines  Herdes 
sein,  stets  ist  es  aber  bedingt  durch  eine  Reizung.  Letzteres  schränkt 
seinen  Wert  in  lokal-diagnostischer  Beziehung  ein.  Ebenso  wie  das  ge- 
wöhnliche nervöse  Erbrechen  ist  auch  das  organisch  cerebrale  dadurch 
charakterisiert,  daß  es  auffallend  leicht,  schmerzlos,  ohne  Übelkeit,  ohne 
längeres  Würgen  erfolgt  und  in  der  Regel  unmittelbar  nach  der  Nahrungs- 
aufnahme sich  einstellt.  Bisweilen  geht  dem  Erbrechen  reichliche  Speichel- 
absonderung und  häufig  längerer  Schwindel  (Scheinbewegung  im  Innern 
des  Kopfes,  innere  Verdunkelung  etc.)  voraus. 

Die  Qualität  der  Nahrung  hat  auf  das  Erbrechen  keinen  Eintiuß. 
Das  Erbrechen  tritt  häufig  mit  Zunahme  der  anderen  Hirnerscheinungen 
(Kopfschmerzen,  Schwindel)  zusammen.  Rasches  Aufrichten,  Drehen  des 
Kopfes,  psychische  Erregung  etc.  befördern  die  Brechneigung,  beziehungs- 
weise regen  zu  neuem  Brechakt  an.  Das  Erbrechen  kann  auch  bei 
leerem  Magen  und  am  Morgen  eintreten  und  sich  mehrmals  wieder- 
holen; bei  gefülltem  Magen  stsUt  es  sich  allerdings  viel  häufiger  ein. 
Bisweilen  handelt  es  sich  auch  nur  um  ein  Herauswürgen,  wobei  das 
Genossene  schon  nach  kurzem  Aufenthalt  in  der  Speiseröhre  entleert 
wird,  ähnlich  wie  bei  der  Dysphagia  spastica. 

Das  Erbrechen  bei  organischen  Hirnerkrankungen  wird  bewirkt 
entweder  auf  reflektorischem  Wege,  d.  h.  durch  Reizung  z.  B.  der 
sensiblen  Äste  der  Dura  (Meningitis)  oder  gewisser  oberflächUcher  Hirn- 
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regionen  durch  kleinere  Tumoren,  Blutergüsse,  und  ist  dann  mit  Kopf- 
schmerz, nicht  selten  auch  mit  Delirien  verknüpft;  oder  es  erfolgt  auf 
direkten  Reiz  des  Vaguszentrums  durch  Steigerung  des  Hirndrucks  und 
im  Koma.  Jedenfalls  kann  es  bei  den  verschiedenartigsten  Herden  ein- 
treten. 

Auch  hier  spielt  sich  der  Brechakt  um  so  leichter  ab,  je  rascher 
die  Reizursache  einsetzt.  Häufig  gehen  heftige  Kopfschmerzen  oder 
Steigerung  von  solchen  voraus,  und  bildet  der  Brechakt  gleichsam  einen 
Abschluß  des  Schmerzparoxysmus. 

Besonders  häufig  kommt  das  Erbrechen  bei  Erkrankungen  des 
verlängerten  Markes,  überhaupt  der  hinteren  Schädelgrube  vor.  Vor 
allem  sind  es  Tumoren,  die  zu  häufigem  Erbrechen  führen.  Das  Erbrechen 
erfolgt  selbst  bei  Tumoren  attaquenweise  (oft  wochenlange  freie  Zwischen- 
räume) und  bisweilen  nur  ganz  vereinzelt.  Jedenfalls  zeigt  sich  das 
Symptom  bei  Tumoren  sehr  früh.  Aber  auch  bei  allen  möglichen  anderen 
Krankheitsprozessen  (Blutungen  etc.),  auch  wenn  sie  an  der  Gehirnober- 
tläche  ihren  Sitz  haben  und  namentlich  wenn  sie  mit  Steigerung  des 
Hirndruckes  einhergehen,  kann  es  zu  lebhaftem  Erbrechen  kommen.  Von 
grol]er  diagnostischer  Wichtigkeit  ist  das  Erbrechen  ferner  bei  Traumen 
des  Schädels.  Bei  Kopfschmerzen  mit  periodisch  auftretendem  Erbrechen 
ist,  wenn  Hemikranie,  Vergiftungen  und  Magenkrankheiten  ausgeschlossen 
sind,  stets  an  eine  organische  Hirnatfektion  (z.  B.  an  Tumor)  zu  denken. 
Anderseits  ist  nicht  zu  vergessen,  dal]  das  Erbrechen  unter  Umständen 
bei  ausgedehnten  und  den  Schädelraum  beschränkenden  Erkrankungen 
fehlen  kann,  wenn  solche  sehr  langsam  sich  entwickeln,  d.  h.  sich  ein- 
schleichen. 

Aulter  dem  Erbrechen  kommen  hei  organischen  Hirnerkrankungen 
nicht  selten  auch  eigentliche  Störungen  der  Verdauungsorgane  vor  (Dys- 
pepsie, Obstipation  etc.).  Sie  haben  indessen  gegenüber  anderen  funk- 
tionellen Störungen  dieser  Art  nichts  besonders  charakteristisches. 

VI.  Störungen  des  Bewußtseins  und  der  Psyche. 

Beeinträchtigung  des  seelischen  Lebens  fehlt  im  Vei laufe  von 
chronischen  organischen  Hirnleiden  nur  selten  gänzlich;  doch  tritt 
sie  im  Anfang  weniger  in  den  Vordergrund'  als  andere  Hirnerschei- 
nungen. 

Alle  Seiten  des  geistigen  Lebens  können  eine  gewisse  Störung 
erfahren;  raeist  handelt  es  sich  um  eine  ziemlich  gleichmäßige  Herab- 
setzung der  verschiedenen  Fähigkeiten,  Auffallend  ist  hier  im  Gegensatz 
zu  den  gewöhnlichen  Formen  von  Psychosen,  die  selbstverständlich 
gelegentlich  auch  neben    einer  organischen  Hirnerkrankung  bestehen 
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können,  der  häufig  grob  elementare  Charakter  der  seelischen  Ausfalls- 
erscheinungen. Meist  handelt  es  sich  bei  chronischen  Zuständen  dieser 
Art  um  eine  mehr  oder  weniger  ausgesprochene  Schädigung  der  Auf- 
fassung der  Sinneseindrücke,  Abnahme  der  Urteilskraft,  Gedächtnis- 
schwäche, Gemütsänderung,  Stumpfheit,  Mangel  an  Willensenergie  etc. 
Bei  weiterem  Umsichgreifen  des  Krankheitsprozesses  im  Großhirn  beob- 
achtet man  Auslöschen  des  Interesses  für  die  Außenwelt,  ein  Dahin- 
dämmern,  träumerisches  Wesen,  Benommenheit  und  schließlich  völlige 
Demenz. 

Mitunter  sieht  man  aber  auch,  daß  solche  elementare  Störungen, 
selbst  bei  recht  ausgedehnten  Herden  (räumlich  begrenzte  Tumoren, 
hämorrhagische  Herde,  abgekapselte  Abszesse)  gänzlich  fehlen;  der 
Intellekt  kann  dann  bis  zum  Auftreten  von  allgemeinen  Hirnerscheinungen 
ziemlich  ungetrübt  sein.  In  gewissen  Formen  (vaskuläre  Störungen)  prä- 
sentiert sich  die  psychische  Störung,  wenigstens  im  Anfang,  mehr  als  durch 
Störung  der  Verstandestätigkeit,  durch  Veränderung  des  Gemüts  und  der 
Stimmung  (hypochontlrische  Depression,  Angst,  Eeizbarkeit,  Verdrießlich- 
keit, Weichheit  des  Gemüts  oder  auch  läppische  Heiterkeit,  expansives  Wesen) 
ferner  durch  Veränderungen  des  Charakters  (Eigensinn,  Geiz  etc.)  oder 
durch  auffallende  Erschöpfbarkeit  und  raschen  Umschlag  in  der  Stimmung, 
mit  Neigung  zu  exzessiven  krampfhaften  Ausdrucksbewegungen  (Lachen, 
Weinen),  Rührseligkeit.  Zu  gewissen  Phasen  des  Leidens,  namentlich  im 
Anschluß  an  leichtere  apoplektische  Attacken,  stellen  sich  nicht  selten, 
meist  vorübergehend,  Aufregungszustände  mit  Orientierungsstörungen  und 
auch  mit  Delirien  ')  (Verfolgungswahn)  ein;  ja  zuweilen  sind  Störungen 
zu  beobachten,  ähnlich  wie  bei  gewissen  toxischen  Psychosen  (Alkohol- 
psychosen). Es  ist  für  derartige  psychische  Störungen  charakteristisch, 
daß  sie  von  Wahrnehmungsstörungen,  Störung  der  Ausdrucksbewegungen, 
von  aphasischen  Störungen  und  Asymbolie  und  auch  von  halbseitigen 
motorischen  Störungen  begleitet  sind. 

Bei  frühervvorbenen  Großhirnläsionen  bestehen  gewöhnlich  die  Er- 
scheinungen der  Idiotie,  resp.  Imbezillität.  Bei  plötzlicher  Änderung  des 
Erregungszustandes  des  Organs  (rasche  Ausschaltung  ganzer  Arterien- 
bezirke) allgemeine  Kompressionswirkungen  (durch  Blutungen,  mechanische 
Insulte)  kommt  es  gewöhnlich  zu  Störungen  des  »Sensoriums«,  resp.  des 
Bewußtseins,  die  je  nach  Intensität  der  Beleidigung  der  Hirnsubstanz  in 
allen  Abstufungen  von  einfacher  Bewußtseinstrübung  an  (Benommenheit, 

')  Dieselben  können  mit  Halluzinationen  einhergehen  und  häufig  geht  den 
Delirien  ein  Vorstadiuin  mit  Reizbarl^eit,  hypochondrischem  und  zornigem  Wesen  vor- 
aus. Die  Sinnestäuschungen  können  sich  auf  eine  spezielle  Sinnessphäre  beschränken 
und  ohne  Delirien  sich  einstellen,  dann  durch  die  Örtliehkeit  der  Rindenerkrankung 
bestimmt  sein:  bisweilen  treten  sie  einseitig-  auf. 
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Dämmerzustand,  Abblassung  sämtlicher  Eindrücke)  bis  zu  völliger  Auf- 
hebung des  Bewußtseins  auftreten  können.  Aber  auch  bei  gradatira  er- 
folgender rasch  anwachsender  inteikranieller  Eaumbeschränkung  durch 
Hirnblutungen,  Tumoren,  oder  bei  anderweitigen  zum  Verschluß  der 
Abflußwege  und  zur  Ansammlung  von  hydrocephalischer  Flüssigkeit 
führenden  Prozessen  entwickeln  sich  schwere  Bewußtseinsstörungen,  die 
sich  häufig  allmählich  aus  leichteren  Trübungen  des  Sensoriums  ent- 
wickeln. 

Die  Dämmerzustände  können  sowohl  den  Charakter  der  Depression 
als  auch  der  Exzitation  haben;  beide  Arten  können  aber  auch  neben- 
einander bestehen.  Ist  der  Charakter  der  Exzitation  vorhanden,  dann 
kommt  es  (entsprechend  dem  Grade  der  Herabsetzung  der  elementaren 
nervösen  Verrichtungen)  zu  Delirien,  die  in  lauter  und  stiller  Weise 
sich  äußern  können  und  gewöhnlich  mit  Halluzinationen  und  auch  mit 
Wahnideen  verknüpft  sind. 

Gelingt  es,  durch  energisches  Anreden,  die  Aufmerksamkeit  des 
benommenen,  teilnahmslos  daliegenden  Patienten  noch  für  einige  Zeit 
zu  fesseln  und  ihn  zum  Sprechen  zu  veranlassen,  so  nennt  man  diesen 
Zustand  Somnolenz.  Der  Kranke  kann  sich  noch,  wenn  auch  nur  müh- 
sam, orientieren,  er  gibt  bisweilen  noch  korrekte,  der  Frage  entsprechende 
Antworten.  Auf  dieser  Stufe  der  Bewußtseinstrübung  delirieren  die 
Patienten  häufig  und  sind  dazwischen  unruhig.  Die  meisten  Eeflexe 
sind  in  solchen  Zuständen  erhalten,  die  Sehnenreflexe  gewöhnlich  sogar 
etwas  gesteigert. 

Eine  weitere  Stufe  bildet  der  Sopor.  Der  Kranke  liegt  im  Halb- 
schlaf da,  er  ist  stampf  gegen  Sinnesreize;  hie  und  da  murmelt  er  still 
etwas  vor  sich  hin  (raussitierende  Delirien):  doch  kann  er  aus  dem 
Halbschlaf  noch  ziemlieh  leicht  geweckt  werden.  Er  ist  fähig,  sich  in 
beschränktem  Grade  im  Bette  zu  bewegen,  er  hat  noch  eine  dunkle 
Ahnung  wo  er  ist,  auch  kann  er  im  Sinne  einer  Affirmation  oder 
Negation  noch  antworten:  doch  verfällt  er,  sich  selbst  überlassen,  sofort 
wieder  in  den  alten  Schlafzustand  zurück.  Dann  und  wann  sind  flüchtige 
konjugierte  Deviation  der  ßulbi  und  auch  konvulsive  Zuckungen  zu  be- 
obachten. 

Einen  noch  tieferen  Grad  der  Bewußtseinsstörung  bezeichnet  man 
mit  Stupor.  Der  Kranke  öffnet  noch,  angeredet,  schwerfällig  die  Augen, 
starrt  aber  verworren  die  Umgebung  an  und  vermag  sich  weder  zeitlich 
noch  örtlich  zurechtzufinden;  er  kann  aber  noch  schlucken,  wenn  man 
ihm  die  Speisen  mit  dem  Löffel  reicht  und  auch  mit  den  Extremitäten 
noch  einzelne  reflektorische  Bewegungen  ausführen.  Die  Eeflexe  sowohl 
der  Pupillen  als  der  Haut  und  der  Sehnen  sind  noch  vorhanden,  ja  es 
kommt  in  diesem  Zustande  nicht  selten  erhöhter  Muskeltonus  und  auch 
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tonischer  Krampf  in  einzelnen  Muskelgruppen  vor.  Auch  können  durch 
Lichtreize  Augenbewegungen  in  der  Richtung  des  ßeizes  veranlagt 
werden.  Mitunter  besteht  aber  eine  länger  währende  zwangsartige  Seit- 
wärtsablenkung der  Augen  und  entsprechende  Seitwärtsdrehung  des 
Kopfes.  Auf  dieser  Stufe  der  Bewußtseinsstörung  beobachtet  man  die 
prognostisch  gewöhnlich  ungünstig  gedeutete  Erscheintrag  des  Flocken- 
lesens. Es  handelt  sich  um  unruhige  Abwehrbewegungen  mit  den  Fingern 
(Zupfen  an  der  Decke,  Wegwischen  etc.),  denen  offenbar  unklare,  mit 
(iJesichtshalluzination  verbundene  Delirien  zu  Grunde  liegen. 

Das  tiefste  Stadium  der  Bewußtseinsstörung  ist  das  Koma.  Hier  ist 
jede  bewußte  und  unbewußte  Eeaktion  auf  Sinnesreiz  ebenso  wie  jede 
spontane  Eegung  vollständig  erloschen.  Der  Komatöse  ist  weder  durch 
Anreden  noch  durch  Aufrütteln  zu  irgend  einer  Lebensäußerung  zu 
bringen.  Er  liegt  da  wie  in  ganz  tiefem  Schlaf.  Die  Glieder  sind  schlaff; 
die  Muskeln  haben  ihren  Tonus  verloren  und  die  Sehnenreflexe  sind 
völlig  aufgehoben.  Der  Gesichtsausdruck  ist  starr.  Das  Gesicht  ist  in 
der  Regel  etwas  gerötet  (selten  blaß).  Schlucken  ist  unmöglich;  in  den 
Mund  gebrachte  Flüssigkeiten  tiiessen  einfach  wieder  heraus.  Der  Sphincter 
ani  setzt  dem  eindringenden  Finger  keinen  Widerstand  entgegen.  Es 
besteht  gewöhnlich  Eetention  des  Urins  und  auch  des  Stuhles;  mitunter 
stellt  sich  aber  unwillkürlicher  Abgang  des  letzteren  ein.  Die  Pupillen 
reagieren  nicht  mehr  auf  Licht  und  sind  eng  oder  ganz  weit  (letztes 
Stadium).  Die  Cunjunctiva  der  Augen  ist  leicht  injiziert,  sie  und  selbst 
die  Hornhaut  können  berührt  werden,  ohne  daß  Lidschluß  erfolgt.  Die 
Augenlider  sind  hiilb  geöffnet.  Das  Athmen  kann  noch  rhythmisch  sein, 
es  ist  aber  häutig  beschleunigt  und  unregelmäßig. 

Bisweilen  ist  die  Zahl  der  Atemzüge  vermindert,  die  Exkursionen 
des  Thorax  sind  ergiebiger,  und  dann  und  wann  zeigt  sich  der  schon 
S.  447  geschilderte  Cheyne-Stokessche  Atmungstypus. 

Gegen  Ende  des  Lebens  nimmt  die  Atmung  einen  röchelnden 
Charakter  an.  Schließlich  werden  durch  die  Aus-  und  Einatmung  die 
Nasenflügel  und  die  gelähmten  Wangen  wie  Segel  ein-  und  aufgeblasen, 
wodurch  die  charakteristische  Erscheinung  des  sogenannten  Tabak- 
blasens entsteht.  Der  Puls  ist  anfangs  langsam,  wird  aber  allmählich 
beschleunigt  und  unregelmäßig,  dazu  klein. 

Alle  diese  letzterwähnten  Erscheinungen  werden  meist  nur  beim 
höchsten  Grade  des  Koma  und  kurz  vor  Eintritt  des  Todes  beobachtet. 
Ein  Erwachen  aus  diesem  Zustande  gibt  es  nur  ausnahmsweise,  kommt 
aber  z.  B.  nach  paralytischen  Anfällen  und  auch  nach  Apoplexie  noch 
vor.  Selbstverständlich  gibt  es  zwischen  allen  den  angeführten  Graden 
der  Bewußtseinsstörung  viele  Übergangsstufen.  So  kann  es  z.  B.  vor- 
kommen, daß  der  Kranke  wohl  noch  auf  Sinnesreize  und  Anrede  reagiert. 
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daß  aber  die  Muskelgruppen  sich  iin  toniseheu  oder  klonisclien  Krampf- 
zustaüde  befinden,  der  Nacken  starr  ist  und  der  Kopf,  sowie  die  Augen 
in  Zwangsstellung  seitwärts  gerichtet  sind  (epileptiformer  Anfall)  u.  s.  w. 

Das  Koma  kann  plötzlich  aber  auch  allmählich  (  Apoplexia  ingraves- 
cens),  mit  und  ohne  Vorboten  eintreten.  Es  stellt  in  Wirklichkeit  einen 
schweren  pathologischen  Schlaf  dar,  aus  welchem  der  Patient  mit  allen 
Reizmitteln  nicht  geweckt  werden  kann.  Es  unterscheidet  sich  vom 
physiologischen  Schlaf  und  von  der  hysterischen  Lethargie  dadurch,  daß 
die  Eetiese  (Haut-,  Sehnen-  und  Pupillenretlexe)  dann  der  Sphinktertonus 
aufgehoben  sind  und  daß  auch  der  Puls  und  die  Respiration  ernste 
Veränderungen  erfahren. 

Bin  plöt/.lich  einsetzendes  pnd  längere  Zeit  bestehendes  Koma  wird 
als  Apoplexie  bezeichnet;  der  Kranke  sinkt  wie  von  einem  Schlage 
getroffen  zusammen  und  bleibt  in  diesem  reaktionslosen  Zustande  einige 
Stunden  bis  höchstens  einige  Tage^),  dann  erwacht  er,  wenn  der  Tod 
nicht  eintritt,  ganz  langsam.  Nach  dem  Erwachen  bleibt  meistens  eine 
halbseitige  Lähmung  oder  eine  Hemianopsie  zurück.  Von  diesen  Zu- 
ständen wird  später  bei  der  Behandlung  der  Hirnblutungen,  sowie  der 
Embolie  und  Thrombose  der  Hirnarterien  näher  die  Rede  sein. 

Komatöse  Zustände  (in  allen  Abstufungen)  können  im  Verlauf 
von  sehr  verschiedenen  Krankheiten  des  Gehirns  und  seiner  Hüllen 
auftreten;  ja  selbst  bei  sogenannten  funktionellen  Neurosen  (Epilepsie; 
Status  epileptieus)  stellen  sie  sich  ein.  Unter  anderen  beobachtet  man 
komatöse  Zustände  bei  schweren  Vergiftungen  (Alkoholrausch,  Urämie, 
Diabetes,  Vergiftung  durch  Kohlenoxyd,  Chloroform,  Morphium  etc.), 
bei  Infektionskrankheiten,  bei  schweren  Traumen  des  Schädel,  bei  Sonnen- 
stich etc.  Von  den  organischen  cerebralen  Affektionen,  die  vorübergehend 
oder  für  längere  Zeit  zu  Koma  führen  können  sind  insbesondere  zu  er- 
wähnen: Hirnblutungen,  spontane  und  traumatische,  Embolie,  Thrombose 
der  Hirnarterien,  akute  Encephalitis,  Sinusthrombose,  Tumoren  des  Hirns 
und  der  Hirnhäute,  Cysticerken,  Hirnabszeß,  Meningitis  cerebro-spinalis 
und  tuberculosa,  progressive  Paralyse  etc.  Endlich  ist  hervorzuheben,  daß 
das  Koma  bei  jeder  zum  Tode  führenden  Krankheit  das  Terminalstadiuni 
bilden  kann. 

VII.  Stauungspapille. 

Die  einzige  Stelle,  von  der  aus  uns  ein  direkter  Einblick  in  die 
Vorgänge  des  Schädelinnern  ermöglicht  ist,  ist  bekanntlich  der  Augen- 
grund. Die  ophthalmoskopische  Betrachtung  läßt  in  erster  Linie  eine 

1)  Es  sind  indessen  Fälle  bekannt,  in  denen  der  vom  apoplektisehen  Insult 
befallene  Kranke  mehr  als  20  Tage  in  völlig  komatösem  Zustande  verblieb,  ehe  er 
starb  (ein  Fall  von  Broadbent). 
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Orientierung  über  die  zirkulatorischen  Verhältnisse  und  die  Beschaffen- 
heit des  N.  opt.  zu.  Von  allen  V^eränderungen  am  Aiigengrund  ist  für 
den  Neurologen  die  wichtigste  die  sogenannte  Stauungspapille.  Die- 
selbe deutet,  wie  schon  ihr  Name  sagt,  auf  ernste  Störungen  der  Zir- 
kulation in  der  Schädelkapsel  hin  und  wird  in  zirka  907o  der  Fälle  bei 
raumbeschränkenden  Herden  im  Schädelinnern  (Tumoren,  Cysti- 
cerken,  Hirnabszeß,  Hirnlues,  tuberkulöse  Meningitis  etc.)  beobachtet. 

Beim  Augenspiegeln  erseheint  die  Opticusscheibe  erheblich  vergrößert 
und  unscharf  begrenzt.  Betrachtet  man  aufmerksamer  das  aufrechte  Bild, 
so  bemerkt  man,  daß  die  Arterien  eng  sind,  daß  sie  einen  gestreckten 
Verlaufhaben  (Anämie)  und  einen  Eetlexstreifen  zeigen;  die  Venen  sind  breiter, 
dunkler  und  stärker  geschlängelt  als  normal  (venöse  Hyperämie).  Dazu  kommt 
noch  Trübung  des  Gewebes  und  eine  feine  Eadiärstreifung,  was  als  Schwellung 
der  Nervenfasern  gedeutet  wird.  Die  Farbe  der  Papille  ist  rötlich  oder  rötlich- 
grau und  gibt  sich  durch  den  Umstand  als  pathologisch  zu  erkennen,  daß 
auch  der  sonst  weiße  Grefäßtrichter  in  der  Mitte  der  Papille  an  der  Eot- 
färbung  teilnimmt.  Zuweilen  sind  kleine  Blutextravasate  vorhanden. 

Das  wichtigste,  das  eigentlich  entscheidende  Zeiclien  der  Stauungs- 
papille ist  der  Nachweis,  daß  die  Papille  aus  der  Fläche  des  übrigen  Augen- 
hintergrundes hervorragt  (Prominenz  von  zwei  Dioptrien  und  darüber). 
Der  Beobachter  braucht  daher  für  genaue  Einstellung  auf  die  Papille  (in  auf- 
rechtem Bilde)  stärkere  Konvexgläser  als  für  Einstellung  auf  den  übrigen 
Augengrund. 

Die  Stauungspapille  beschädigt  zumeist  den  Sehakt  nicht;  wenigstens 
findet  man  bei  einer  frischen  Stauungspapille  in  der  Eegel  Sehschärfe, 
(jesichtsfeld  und  Farbensinn  normal.  Wenn  im  Laufe  der  Erkrankung  all- 
mählich Sehstörungen  sich  einstellen,  so  liegt  das  weniger  an  der  Stauungs- 
papille als  an  der  Atrophie  des  Sehnerven,  in  die  sieh  eine  Stauungspapille 
allmählich  umwandelt. 

Die  Stauungspapille  tritt  fast  immer  beidseitig  auf,  wenn  auch  nicht 
im  gleichen  Grade  und  nicht  genau  gleichzeitig. 

Die  Pathologie  der  Stauungspapille  ist  ein  viel  umstrittenes  Thema. 
Die  Mehrzahl  der  Autoren  hat  sieh  zugunsten  einer  rein  mechanischen 
Theorie,  der  Manz-Schmi dt-Eimplerschen,  ausgesprochen;  eine  Minderheit 
zugunsten  der  Leber-Dcutschmannschen  Entzündungstheorie. 

Nach  der  mechanischen  Theorie  entstellt  die  Stauungspapille  folgender- 
maßen : 

Da  der  Subaraclmoidealraum  des  Gehirns  mit  dem  Subvaginalraum  des 
Sehnerven  in  Zusammenhang  steht,  so  bewirkt  Steigerung  des  Druckes  in 
der  Schädelkapsel  ein  Abtließen  von  Cerebrospinalflüssigkeit  in  den  Scheiden- 
raum des  N.  opticus  und  erzeugt  hier  den  anatomisch  nachgewiesenen  Hydrops 
vaginae  nervi  optici.  Die  Lymphwege,  welche  aus  dem  Scheidenraum  durch 
die  Lamina  cribrosa  in  das  Innere  des  Auges  führen,  sind  nur  äußerst 
spärlich,  und  deshalb  findet  die  vom  Gehirn  kommende  Lymphe  an  der 
Lamina  cribrosa  ein  Hindernis,  das  häufig  eine  ampullenartige  Ausdehnung 
des  Scheidenraumes,  dicht  hinter  dem  Bulbus,  bewirkt.  Die  regelmäßige 
Folge  des  erhöhten  Lymphdruckes  am  peripherischen  Ende  des  Sehnerven 
ist  Behinderung  der  Zirkulation  und  Ödem  der  Papille. 
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Die  Entzündungstheoiie  nimmt  an,  daß  die  aus  dem  SeMdelraum 
zwischen  die  Sehnervenselieiden  fliessende  Lymphe  entzündungserregende 
Stoffe  mit  sich  bringe  und  daß  die  Stauungspapille  eine  mit  besonders 
starkem  Ödem  einhergehende  Entzündung  des  Sehnervenkopfes  sei.  Diese 
Lehre  ist  aber  durch  die  oft  geraachte  Beobachtung  wiederlegt,  daß  binnen 
kürzester  Frist  die  Stauungspapille  (selbst  bei  Tumoren)  verschwindet,  wenn 
der  erhöhte  Druck  im  Schädel  wieder  herabgesetzt  wird  (durch  Trepanation 
des  Schädels  [Kocher,  Sänger  und  Wilbrand,  Uhthoff  u.  a.]  oder  Punk- 
tion des  Eückeiimarkkanales)  oder  wenn  man  durch  Einschnitt  in  die  Seh- 
nervensclieide  den  Hydrops  vaginae  nervi  optici  beseitigt. 

b)  Die  Herderscheinuiigeii. 

Belehren  uns  die  allgemoinen  Hirnersclieinungen,  daß  das  Gehirn 
von  einem  Krankheitsprozeli  ergriffen,  resp.  in  einen  solchen  mit  herein- 
gezogen ist,  gewähren  sie  uns  ferner  einen  Wink,  welcher  Natur  dieser 
Prozeß  ist,  so  wird  uns  der  Aufschluß,  in  welcher  Hirnpartie  der  Sitz 
des  Leidens  zu  suchen  ist,  durch  die  Herderscheinungen  zuteil. 

Unter  Herderscheinungen  versteht  man,  wie  schon  früher  hervor- 
gehoben wurde,  auf  bestimmte  Muskelgruppen  und  Körperteile,  sowie 
auch  auf  einzelne  Sinne  beschränkte  Lähmungs-  und  Reizerscheinungen, 
und  vor  allem  solche,  die  erfahrungsgemäß  eintreten  müssen,  wenn  das 
Gehirn  an  ganz  bestimmt  begrenzten  Stellen  eine  Schädigung  (Leitungs- 
unterbreehung  oder Eeizung)  erlitten  hat  (gesetzmäßige  Herderscheinungen). 
Es  gibt  aber  auch  transitorische  Herderscheinungen,  resp.  solche,  welche 
durch  Fernwirkung  zustande  kommen.  Eine  Herderscheinung  ist  z.  B.  die 
bilaterale  Hemianopsie,  d.  h.  Blindheit  beider  gegenüberliegenden  Netz - 
hauthälften,  von  der  man  in  Erfahrung  gebracht  hat,  daß  sie  stets  und 
nur  dann  eintreten  muß,  wenn  ein  Tractus  opticus  oder  die  zentrale 
optische  Bahn  auf  einer  Seite  an  irgend  einer  Stelle  ihres  Verlaufes 
vollständig  unterbrochen  wird.  Eine  Herderscheinung  ist  ferner  die 
Hemiplegie,  die  erfahrungsgemäß  aus  einer  Ursache  nur  nach  Leitungs- 
unterbrechung, resp.  -hemmung  der  eorticalen  motorischen  Bahn  eintritt. 
Zu  den  Herderscheinungen  in  weiterem  Sinne  rechnet  man  auch  ver- 
wickeitere Störungen  (Orientierungsstörungen,  wie  z.  B.  Seelenblindheit, 
dann  Störungen  der  Ausdrucksbewegungen,  wie  Aphasie,  Apraxie,  Asym- 
bolie  etc.),  die  zwar  gewöhnlich  nur  bei  Läsion  ganz  bestimmter  Win- 
dungen auftreten,  deren  Zustandekommen  aber  noch  weitere  mit  der  Natur 
der  Krankheit  zusammenhängende  Bedingungen  zur  Voraussetzung  hat. 

Herderscheinungen  können  einzeln  oder  auch  mehrere  zusammen 
und  in  allen  Graden,  resp.  Abstufungen  zur  Beobachtung  kommen.  Nicht 
selten  sind  sie  mit  transitorischen  lokalen  Störungen  (Diaschisis),  und  im 
Initialstadium,  bei  plötzlichen  Exazerbationen  der  Grundkrankheit,  meist 
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vorübergehend,  auch  mit  allgemeinen  Hu-nerseheinungen  verknüpft.  Bei 
akut  einsetzenden  Krankheitszuständen  fehlen  diese  Erscheinungen  wohl 
nie.  Von  den  fanktionellen,  d.  h.  hysterischen  partiellen  Lähmungs-  und 
Eeizerscheinungen  unterscheiden  sich  die  i.-;siduären  Herderscheinungen 
durch  einen  gewissen  rohen  Charakter  und  vor  allem  durch  ihre  Kon- 
stanz. In  einzelnen  Fällen  ist  indessen  die  differentielle  Diagnose  zwischen 
beiden  nicht  leicht, ') 

Der  diagnostische  Wert  der  einzelnen  Herderscheinungen  ist  ein 
verschiedener.  Manche  Symptome,  die  sich  anfangs  als  Herderseheinungen 
präsentieren,  stellen  sich  im  Verlauf  der  Beobachtung  als  indirekte 
Symptome,  d.  h.  als  Diaschisis-,  resp.  als  Fernwirkungen  heraus,  indem  sie 
vollständig  verschwinden.  Von  manchen  anderen  Erscheinungen  ist  nicht 
mit  Sicherheit  zu  entscheiden,  ob  ihnen  die  Bedeutung  eines  lokalen 
oder  eines  allgemeinen  Zeichens  zukommt;  hierher  gehört  z.  13.  das  Er- 
brechen, Welches  bei  lokaler  Erkrankung  des  verlängerten  Markes  ein 
früh  eintretendes  Herdsyraptom  sein  kann,  in  der  Mehrzahl  der  Fälle 
von  Hirniäsionen  aber  eine  allgemeine  Erscheinung  ist.  Andere  Herd- 
erscheinungen sind  wieder  unzweideutig  und  weisen  sofort  auf  die  Er- 
krankung einer  ganz  bestimmten  Hirupartie  hin  (z.  B.  halbseitige  Seit- 
vi'ärtslähmung  der  Augen  auf  eine  Ponsaifektion). 

Die  Hei'dsymptome  lassen  sich  am  einfachsten  in  drei  grobe 
Gruppen  zerlegen,  nämhch  in  Herderscheinungen  seitens  der  Motilität, 
dann  in  solche  seitens  der  Sensibilität  und  der  Sinne  und  endlich 
in  solche  seitens  der  räumlichen  Orientierung  und  des  Ausdruckes. 
Jedes  Herdsymptom  trägt  wieder  entweder  vorwiegend  den  Charakter 
der  Lähmung  oder  den  einer  Reizung;  häufig  kommen  aber  Reizung  uml 
Lähmung  nebeneinander  vor. 

I.  3Iotorische  Herdsymptome. 

a)  L  ä  h  m  u  n  g  s  e  r  s  e  h  e  i  n  u  n  g  e  n. 
1.  Allgemeines. 

Unter  motorischer  Lähmung  versteht  man  gewöhnlich  den 
Verlust  oder  die  Störung  der  Fähigkeit  eines  Muskels  oder  eines  Gliedes 
durch  Willensreiz,  oder  auf  dem  Wege  des  Reflexes  oder  auch  anderer 
kombinierter  Reizwirkungen,  in  Kontraktionszustand  zu  geraten. 

Eine  Lähmung  kann  sowohl  durch  primäre  Muskelerkrankung 
(tiefgehende  Gewebsveränderungen,  z.  B.  bei  der  progressiven  Muskei- 
atrophie)  als  durch  primäre  Läsionen  im  peripheren  oder  im  zen- 


')  Vgl.  die  differentielle  Diagnose  zwischen  der  organischen  und  der  hysterischen 
Hemiplegie. 


Motorische  Herdsymptome.  Lähmungserseheinungen. 
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tralen  Nervensystem  zustande  kommen.  Jene  Form  wird  als  myogene, 
diese  als  nem'ogene  Form  bezeichnet.  Aufhebung  der  Beweglichkeit  eines 
Gliedes  oder  Gliedteiles  durch  ankylotische  Feststellung  der  Gelenke  und 
konsekutive  Muskelcirrhose  werden  gewöhnlich  nicht  zu  den  Lähmungen 
gerechnet. 

Bei  den  neurogenen  Lähmungen  (Paralyse,  Parese,  Akinesis) 
handelt  es  sich  um  Aufhebung  oder  Einschränkung  der  Muskelverkürzung 
infolge  von  totaler  oder  partieller  Absperrung  motorischer  Reizwirkungen 
auf  einzelne  Muskeln,  Muskelgruppen  oder  auf  Extremitäten,  hervor- 
gebracht durch  Läsionen  innerhalb  der  motorischen  Bahnen  oder  Zentren. 
Ist  die  Aufhebung  der  Beweglichkeit  eines  Gliedes  oder  Gliedteiles  eine  ganz 
vollständige,  d.  h.  läßt  sich  der  Muskel  vom  Nervensystem  aus  auf  keine 
Art  (auch  reflektorisch  nicht)  zur  Kontraktion  bringen,  ist  auch  der 
Muskeltonus  aufgehoben,  so  bezeichnet  man  dies  als  komplete  Para- 
lyse (schlaffe  Lähmung),  wogegen  unter  Parese  (Akinesis,  Hypokinesis) 
ein  Zustand  verstanden  wird,  in  welchem  die  Kontraktionsfähigkeit  der 
Muskeln  nur  teilweise  beeinträchtigt  ist  (kraftlose  und  unvollständige 
Zusammenziehung)  oder  ein  Zustand,  in  welchem  überdies  noch  gewisse 
Kombinationen  von  Muskelbewegungen  nicht  oder  in  nicht  richtiger 
Reihen-  und  Zeitfolge  ausgeführt  werden  können. 

Wenn  schon  die  Schlußwirkung  bei  einer  jeden  motorischen  Lähmung 
in  einer  Aufhebung,  resp.  Beeinträchtigung  der  Muskelkontraktion  be- 
steht, so  gestaltet  sich  doch  die  Mechanik  der  Lmervationsstörung  je 
nach  Sitz  und  Umfang  der  Läsion,  ferner  je  nach  Art  ihres  Einsetzens 
in  sehr  verschiedener  Weise. 

Die  Beweglichkeit  der  Glieder  kann  von  jeder  Strecke  der 
motorischen  Bahnen  und  von  jedem  motorischen  Zentrum,  vom  Cortex 
an  bis  zu  den  motorischen  Kernen,  und  von  diesen  bis  zur  Eintritts- 
stelle der  peripheren  Nerven  in  die  Muskeln  aus  in  mehr  oder  weniger 
hohem  Grade  geschädigt  werden.  Die  Art  der  Schädigung  zeigt  aber, 
wie  bereits  angedeutet,  bei  der  Unterbrechung  in  jeder  Reizstrecke  ihre 
besonderen  klinischen  Eigentümlichkeiten. 

Am  klarsten  liegen  die  Verhältnisse  nach  völliger  Kontinuitäts- 
unterbrechung des  peripheren  motorischen  Nerven.  Durch  eine 
solche  Läsion  wird  jeder  nervöse  Einfluß  auf  den  Muskel  im  Sinne  einer  Kon- 
traktion aufgehoben  und  es  kommt  zu  einer  kompleten  Paralyse:  der  Muskel 
verliert  seinen  Tonus,  er  wird  schlaff,  atrophisch,  der  peripherische  Nerven- 
stumpf verliert  die  elektrische  Erregbarkeit  und  der  Muskel  zeigt  die  Er- 
scheinung der  Entartungsreaktion  (ASZ>KaSZ;  träge  Zuckung).  Bei  nicht 
völliger  Leitungsunterbrechung  verrät  der  geschädigte  Muskel  die  nämlichen, 
nur  graduell  verschiedenen  Störungen.  Schwieriger  als  die  rein  peripheren 
sind  die  vom  Nervenkern  ausgehenden  Lähmungen  klarzustellen,  zu- 
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mal,  wenn  es  sich  um  Teilveiietzungen  der  grauen  Vordersäulen  handelt. 
Derartige  Lähmungen  haben  mit  der  vom  peripheren  Nerven  ausgehenden 
das  gemeinsame  Merkmal,  daß  auch  sie  schlaff  und  von  sogenannter 
individueller  Muskelatrophie  gefolgt  sind,  auch  daß  die  geschädigten 
Muskeln  sich  reflektorisch  mangelhaft  oder  gar  nicht  zur  Kontraktion 
bringen  lassen.  Diese  Erscheinungen  stellen  sich  jedoch  bei  Vorderhörner- 
läsionen  in  größerem  Umfange  nur  dann  ein,  wenn  die  Zerstörung  des 
Vorderhornes  sich  über  mehrere  ßückenmarkssegmente  erstreckt.^) 

Das  Charakteristische  der  Vorderhornlähmung  scheint  nach  neueren 
Beobachtungen  darin  zu  liegen,  daß  hier,  neben  dem  Charakter  der 
schlaffen,  atrophischen,  mit  Entartungsreaktion  verbundenen  Lähmung 
noch  das  Moment  der  eigentümlichen  Verteilung  der  Lähmung  auf  funk- 
tionell zusammengehörige  Muskelgruppen  zum  Ausdruck  kommt. 

Noch  recht  dunkel  ist  das  Verständnis  der  Lähmungszustände,  deren 
anatomische  Ursache  jenseits  der  motorischen  Kerne  liegt,  d.  h.  der 
sogenannten  supranu cleären  oder  subcorticalen  Lähmungen.  In 
klinischer  Beziehung  sind  die  Merkmale  derartiger  Bewegungsstörungen 
in  rohen  Umrissen  ziemhch  klar  gelegt:  die  supranucluäre  Lähmung  ist 
an  sich  nicht  schlaff,  jedenfalls  muß  sie  es  nicht  sein,  auch  wenn  sie  es  hie 
und  da  anfänglieh  ist  (Diaschisis);  ferner  befällt  sie  nicht  individuelle  Muskel 
gruppen,  sondern  ganze  Extremitäten  oder  größere  Körperabschnitte.  Wenn 
es  da  zu  einer  Muskelatrophie  kommt,  so  dehnt  sich  diese  auf  den  ganzen 
ergriffenen  Körperteil  aus;  der  Tonus  ist,  wenn  es  sich  nicht  um  eine 
initiale  Störung  oder  vorübergehende  Komplikationen  handelt,  erhalten, 
ja  gesteigert  (Hypertonie,  Kontraktur),  jedenfalls  können  Muskel- 
kontraktionen, wenigstens  reflektorisch  (falls  keine  Diaschisis  besteht),  her- 
vorgerufen werden.  Je  weiter  (eorticalwärts)  vom  motorischen  Kern  ent- 
fernt die  Läsionsstelle  liegt,  um  so  flüchtiger  ist  die  (beim  akuten  Ein- 
setzen bisweilen  auftretende)  Schlaffheit  der  Muskeln  und  umsomehr  trägt 
die  Bewegungsstörung  das  Bild  des  Verlustes  oder  der  Beeinträchti- 

')  Da  nämlich  die  Eepräsentation  der  Extremitätenmuskeln  im  Vorderhorn  teils 
nachExtremitätenahschnitten,  teils  nach  funktionell  zusammengehörigenMuskelgruppen, 
keineswegs  aber,  wie  in  manchen  Kernen  der  motorischen  Hirnnerven  (Abducens  etc.), 
nach  einzelnen  Muskeln  (Sano,  Edinger)  erfolgt,  da  somit  die  jedem  Extremitäten- 
muskel zugeordneten  Yorderhornzellen  auf  mehrere  (mindestens  zwei  Wurzeln  an- 
gehörende) Rüekenmarkssegmente  verteilt  sind,  so  kann  wenigstens  eine  komplete,  schlaffe 
und  dauernde  Bluskellähmung  nur  als  Extremitäten-  oder  als  Extremitätenteillähmung 
sich  einstellen  und  selbstverständlich  nur  dann,  wenn  das  Vorderhorn  innerhalb  einer 
ganzen  Eeihe  von  Segmenten  total  zerstört  ist.  Bei  einer  solchen  Lähmung  fehlen 
gewöhnlich  auch  vasomotorische  und  sekretorische  Lähmungserseheinungen  selten. 
Bei  auf  einzelne  Eüekenmarkssegmente  beschränkten  Vorderhornläsionen  zeigen  sich 
Paresen,  die  auf  die  Gliedteile  derart  sich  verteilen,  daß  in  ganz  bestimmten  Muskel- 
gruppen eine  mehr  oder  weniger  ausgedehnte  Atrophie  und  partielle  Einschränkung  der 
Kontraktionsfähigkeit  der  Muskeln  vorhanden  ist. 


Motorische  Herdsymptome.  Lälimungserselieinungen. 
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gung  von  bestimmten  Bewegangsarten,  d.  h.  Beeinträchtigung  in 
der  Stellung  der  Glieder  und  Gliedteile  und  der  Unfähigkeit 
feinere  Bewegungsfiguren  auszuführen.  Eine  Störung  in  der  Muskel- 
verkürzung  bleibt  indessen  stets,  selbst  bei  den  vom  Cortex  ausgehenden 
Lähmungszuständen,  wenigstens  in  der  Mehrzahl  der  Muskeln  einer 
Extremität,  doch^und  in  dem  Sinne  nachweisbar,  daß  die  Zusamraenziehung 
der  Muskeln,  weder  bei  willkürlicher  noch  bei  retlektorischer  Bewegung, 
ihre  maximale  Grenze  erreicht,  und  ferner,  daß  die  Kontraktionen 
langsam  und  nicht  mit  der  früheren  Kraft  ausgeführt  werden. 

Was  bei  der  supranucleären  Lähmung  besonders  unklar  ist,  das 
bezieht  sich  in  erster  Linie  auf  den  engeren  Zusammenhang  zwischen 
den  lädierten  anatomischen  Verbindungen  und  der  näheren  Natur  des 
Bewegungsdefektes,  m.  a.  W.  auf  die  Frage,  wie  und  in  welcher  Weise 
der  Ausfall  bestimmter  Bewegungsformen  aus  dem  Sitz  und  der  Zahl 
der  geschädigten  Faserverbindungen  abzuleiten  ist.  Diese  Fragen  sind  um 
so  schwerer  zu  lösen,  als  der  wirkliche  Bestand  der  zurückgebliebenen 
motorischen  Fähigkeiten  tägUchen  Schwankungen  unterliegen  kann,  solchen 
auch  mit  Bestimmtheit  unterliegt,  wenn  der  Krankheitsprozeß  ein  zer- 
streuter ist,  und  überdies  noch  zirkulatorische  Störungen  (Arteriosklerose),  die 
Tätigkeit  der  grob  anatomisch  nicht  geschädigten  Nachbarteile  der  lädierten 
Partien  und  auch  entfernter  cerebraler  Abschnitte,  ungünstig  beeinflussen. 
Bei  sämtlichen  Formen  von  subcorticalen  Lähmungen  kann  es  nämlich, 
zumal  bei  plötzlicher  Einwirkung  der  schädigenden  Ursache,  neben 
der  ganz  gesetzmäßigen  Bewegungsstörung,  noch  zu  schweren  Diaschisis- 
wirkungen  kommen,  die  sich  je  nach  Umständen  (Sitz,  Zirkulations Ver- 
hältnisse etc.)  bald  mehr  auf  die  Nervenkerne,  bald  auf  höher  gelegene 
motorische  Zentren  und  bald  auf  die  verschiedenen  Cortexabschnitte 
beziehen  (nucleäre,  mesencephale,  corticale  Diaschisis  etc.).  Dadurch  ent- 
stehen mitunter  schwer  zu  analysierende  Mischformen  von  Lähmungen. 

Da,  wie  die  experifnentellen  Untersuchungen  lehren,  die  motorische 
Rolle  der  Binde  im  wesentlichen  darin  zu  suchen  ist,  daß  hier  die  tiefer 
repräsentierten  physiologischen  Elemente  für  die  zusammengesetzten  Be- 
wegungen feiner  kombiniert  und  in  richtige  Sukzesion  gebracht 
werden,  die  Eolle  der  subcorticalen  Zentren  dagegen  darin,  daß  von  ihnen 
die  zur  Kombination  etc.  notwendigen  Bausteine  (alle  möglichen  Formen 
von  Synergien  und  Grundstellungen,  wie  Beugungen,  Streckungen,  Dreh- 
ungen in  den  großen  Gelenken)  und  grob  automatische  Mechanismen 
geliefert  werden,  so  ist  von  vornherein  anzunehmen,  daß  auch  beim 
Menschen,  nach  reinen  Läsionen  im  Cortex  mehr  die  individualisierten 
Zielbewegungen,  und  nach  Läsionen  in  den  tiefen  motorischen  Zentren 
und  Bahnen  mehr  die  roheren  Grundbewegungen  (Prinzipalbewegun- 
gen) gestört  werden.  Bei  gleichzeitiger  Unterbrechung  der  cortico-spinalen 
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und  der  mesencephalo-spinalen  Bahnen  müssen  aber  ganz  schwere,  kom- 
binierte (oft  spastische)  Lähmungen  sich  einstellen.  Und  dies  trifft,  wie 
wir  später  noch  ausführen  werden,  tatsächlich  zu. 

Wenn  wir  die  im  Vorstehenden  niedergelegten  Ausführungen  noch- 
mals kurz  zusammenfassen,  dann  zerfallen  die  motorischen  Lähmungen 
in  zwei  wohlcharakterisierte  Gruppen:  a)  die  peripheren,  durch  Er- 
krankung innerhalb  des  primären  Neurons  hervorgerufene  Bewegungs- 
störungen, charakterisiert  durch  sogenannte  individuelle  Lähmung  und 
Atrophie  der  Muskeln,  durch  Verlust  des  Tonus  und  durch  die 
Entartungsreaktion;  und  h)  die  zentralen  Bewegungsstörungen, 
deren  anatomischer  Sitz  in  die  A'erschiedenen,  jenseits  des  Kernes  liegen- 
den motorischen  Bahnen  und  Zentren  unterzubringen  ist;  sie  präsentieren 
sieh  in  mehr  diffuser  Weise,  sie  betreffen  ganze  Extremitäten  und 
lassen  die  individuelle  Verteilung  der  Atrophie,  sowie  die  Entartungs- 
reaktion vermissen. 

An  diese  beiden  Hauptformen  von  motorischen  Lähmungen  würden 
sich  noch  die  durch  Diaschisis  hervorgebrachten  Bewegungsstörungen  an- 
schließen.') Störungen  letzterer  Art  sind  gewöhnlich  vorübergehender 
Natur,  d.  h.  werden  in  der  Regel  durch  andere  bei  der  Läsion  verschont 
gebliebene  motorische  Elemente  überwunden. 

Jede  der  beiden  oben  aufgestellten  Hauptgruppen  läßt  sieh  wiederum, 
je  nach  näherem  Sitz  der  Läsion,  in  eine  Eeilie  von  Untergruppen  zer- 
legen, so  daß  wir  im  ganzen  folgende  Formen  von  akinetisehen  Bewegungs- 
störungen aus  nervöser  Ursache  unterscheiden  können: 

a)  Neurotische  Lähmung,  die  je  nachdem  ein  Nervenstamm,  ein 
ganzer  Plexus  oder  einzelne  motorische  Wurzeln  lädiert  werden,  in  Ibezug  auf 
die  Verteilungsweise  der  Bewegungsstörung  auf  die  einzelnen  Extremitäten- 
muskeln, in  besondere  Lähmungstypen:  die  Lähmung  einzelner  Nerven,  die 
Plexuslähmung  und  die  Wurzellähmung  zerfällt: 

h)  Kernlähmung;  dieselbe  zeigt  Idinisch  eine  große  Verwandtschaft  mit. 
der  Wurzellähmung  und  läßt  sich  von  dieser  nielit  überall  genügend  scharf 
sondern.  Das  Moment  der  segmentären  Eepräsentation,  vielleicht  auch  das 
des  gleichzeitigen  Ergriffenseins  von  funktionell  gemeinsam  wirkenden,  resp. 
bei  einer  Gliedstellung  sich  gegenseitig  unterstützenden  Muskeln,  tritt  hier 
etwas  mehr  im.  Vordergrund  als  bei  der  Wurzellähmung; 

c)  die  subcortieale  oder  kurzweg  supranucleäre  Lähmung.  Dieselbe 
umfaßt,  wie  schon  der  Name  sagt,  sämtliche  durch  Kontinuitätstrennung 
innerhalb  der  Erregungsstrecke  vom  Stabkranz  bis  zu  den  motorischen  Kernen 
(einschließlich  der  Sondererregungsstrecken  von  den  motorischen  Mittelhirn-, 
Hinterhirn-,  Oblongatazentren,  bis  zu  den  entsprechenden  spinalen  Kernen) 
liervorgebrachten  motorischen  Lähmungszustände.  Die  subcortieale  Lähmung 


')  Es  würde  sich  dabei  um  eine  über  das  direkt  lädierte  zentrale  Neuron  hin- 
ausgehende und  auf  weitere  zentrale  oder  periphere  motorische  Neuronenglieder  oder 
Erregungsstrecken  sieh  verteilende  Wirkung  der  primären  Lähmungsursaehe  handeln. 


Motorische  Herdsymptome.  Lähraungserscheiniingen. 
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läßt  sich,  je  nachdem  die  Läsion  in  die  motorische  Leitung  des  Großhirns, 
des  Mittelhirns,  des  Hinterhirns  etc.  und  je  nachdem  Faserrepräsentanten  des 
Großhirn  und  der  anderen  gleichzeitig  oder  für  sich,  innerhalb  der  ver- 
schiedenen Etagen,  getroffen  werden,  theoretisch  in  a)  eine  cortico-spinale 
(kapsuläre),  ß)  mesen cephalo-spinale,  y)  ponto-  und  Sj  hulbo-spinale 
Unterform,  deren  jede  ihre  besonderen  klinischen  Eigentümlichkeiten  verraten 
dürfte,  trennen.  Jede  diese  Unterformen  könnte  für  sich  oder  mit  den  übrigen 
(dies  ist  das  gewöhnliehe)  kombiniert  auftreten; 

d)  als  weitere  Untergruppe  der  subcorticalen  Lähmungen  wären  die 
supra-  und  intranucleären  Assoziationslähmungen  aufzustellen.  Hierher 
würden  in  ei'ster  Linie  die  Störungen  der  bilateralen  assoziierten  Muskel- 
bewegungen, z.  B.  solche  der  Augenbewegungen,  der  Eespirations-,  der 
Schluckbewegungen,  eventuell  auch  der  Ohrenbewegungen  gehören.  Hierbei 
wäre  jeder  motorische,  von  einem  Genossen  der  anderen  Hirnhälfte  abgetrennte 
Kern  oder  Kernabschnitt  imstande,  für  sich,  innerhalb  des  ihm  speziell  zu- 
kommenden Innervationsumfanges,  noch  Einzelbewegungen  auszuführen  (Ein- 
zelbewegungen eines  Auges  nach  verschiedenen  Eichtungen,  Einzelbewegungen 
einer  Brusthälfte  etc.); 

e)  Großhirnlähmung.  Die  Akinesien  telencephalen  Ursprungs  sind 
stets  Folgeerscheinungen  von  Unterbrechungen  sehr  mannifacher  anatomisch- 
architektonischer Bestandteile  (Cortexzellen,  Assoziations-,  Projektions-  und 
Kommissurenfasern,  in  wechselnden  gegenseitigen  Beziehungen)  und  dokumen- 
tieren sich  als  gemischte  Bewegungsstörungen,  d.  h.  als  verwieke Itere 
höhere  Assoziationslähmungen.  Bei  derartigen  Lähmungszuständeu  sind 
stets  zentripetale  und  vor  Allem  der  Zusammenfassung  von  Erregungen 
dienende  Bestandteile  stark  mitbeteiligt.  Je  nachdem  durch  einen  Großhirnherd 
vorwiegend  Cortexabschnitte  oder  mehr  Assoziations-,  Kommissuren-  oder 
mehr  Projektionsfasern  unterbrochen  werden,  lassen  sich  anatomisch  noch 
besondere  Untergruppen  von  Akinesien  ( Parakinesien)  mit  vorwiegend 
corticalen,  assoziativem  oder  »radiärem«  (durch  Läsion  von  Projektionsfasern 
bedingten)  Charakter  unterscheiden. 

So  einfach  nach  den  gewöhnlich  angenommenen  Grundunterschieden 
die  Entscheidung,  ob  in  einem  Falle  eine  zentrale  oder  eine  periphere  Läh- 
mung vorliegt,  auf  den  ersten  Blick  auch  zu  sein  seheint,  so  gibt  es  doch 
zahlreiche  Fälle,  in  denen  eine  exakte  Feststellung  des  Ursprunges  einer 
Lähmung  außerordentlich  schwer,  ja  geradezu  unmöglich  ist.  Dies  trifft 
namentlich  bei  unvollständiger  Aufhebung  der  Motilität  (Parese)  zu.  Hier 
braucht  es,  wenn  z.  B.  die  Leitungsunterbrechung  sich  nur  auf  einen  Teil 
der  Bündel  eines  Plexus  beschränkt,  weder  zu  einer  Aufhebung  der  elektri- 
schen Erregbarkeit  (Entartungsreaktion)  noch  oft  zu  einer  deutlich  ausge- 
sprochenen individuellen  Muskelatrophie  zu  kommen;  mit  anderen  Worten, 
die  Hauptkennzeichen  einer  peripheren  Lähmung  können  fehlen  oder  verringert 
sein.  Anderseits  gibt  es  corticale,  resp.  supranucleäre  Läsionen,  bei  denen 
die  Bewegungsstörung  vorwiegend  Finger  und  Hand  ergreift  und  den  Ober- 
und  Vorderarm  freiläßt;  auch  gehört  es  nicht  zu  den  Seltenheiten,  daß  bei 
cerebralen  Affektionen,  und  nicht  nur  unmittelbar  nach  einem  stürmischen 
Einsetzen  der  Krankheitsursache,  sondern  während  längerer  Zeit  eine  schlaffe 
Lähmung  und  besonders  eines  Gliedes  sich  einstellt.  Endlich  kommt  es  vor, 
daß  neben  neurotischen  Paresen  gleichzeitig  auch  noch  supranucleäre  bestehen, 
so  daß  die  Eigentümlichkeiten  jeder  dieser  Lähmungsformen  verwischt  werden 
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und  oft  verwickelte  Mischformen  entstellen.  Genug,  wenn  auch  klare  Fälle, 
in  denen  die  oben  aufgestellten  Eegeln  zutreffen,  die  Mehrzahl  bilden,  so 
fehlt  es  doch  nicht  an  Lähmungsformen,  in  denen  der  Anteil  der  verschiedenen 
Hauptneuronenglieder  der  motorischen  Bahn  an  der  Lähmung  sehr  schwer 
festzustellen  ist.  In  solchen  zweifelhaften  Fällen  muß  bei  der  diiferentiellen 
Diagnose  das  Hauptgewicht  auf  die  Nebenurastäude  (Typus  und  feinere  Ver- 
breituugsweise  der  Lähmung,  Verhalten  der  Sensibilität,  der  Eeflexe,  ätio- 
logische Momente,  Entwicklung  der  Lähmung  etc.)  gelegt  werden. 

Auf  noch  größere  Schwierigkeiten  stößt  man,  wenn  man  bei  cerebralen 
Affektionen  periphere  und  nucleäre  Lähmungen  auseinanderhalten  will. 

Besonders  schwierig  ist  die  exaktere  Beurteilung  des  Ursprunges  einer 
Lähmung  an  solchen  Muskeln,  die  einer  direkten  Prüfung  nicht  oder  schwer 
zugänglich  sind,  wie  z.  B.  an  Augenmuskeln,  Kehlkopfmuskeln  u.  dgl. ;  hier 
kommen  denn  auch  Verwechslungen  zwischen  Wurzellähmungen  und  Kei'n- 
lähnuingen  außerordentlich  häufig  vor;  haben  sich  doch  bei  genauerer  mikro- 
skopischer Prüfung  die  meisten  als  Nuclearlälimungen  aufgefaßten  Augen- 
bewegungsstörungen als  Wurzellähmungen  oder  kombinierte  Lähmungen 
herausgestellt.  Leichter  ist  da  die  differentielle  Diagnose  zwischen  den  Augen- 
muskellähmungen corticalen  und  peripheren  Ursprungs,  weil  erfahrungsgemäß 
die  supranucleären  Augenmuskellähmungen  ausnahmslos  den  Charakter  von 
assoziierten  bilateralen  Lähmungen  (z.  B.  Ausfall  beider  Seitwärts- 
wender) tragen. 

Im  Gehirn  kann  man  bei  Herdläsionen  alle  Formen  der  Lähmung 
beobachten;  die  eigentlichen  schlaffen,  atrophischen,  auf  einzelne  Mus- 
keln sich  beziehenden  Lähmungen  kommen  indessen  (wenn  initiale 
Diasehisiswirkung  ausgeschlossen  ist)  nur  nach  Läsionen  der  motorischen 
Hirnnerven,  resp.  ihrer  Kerne  vor.  Jeder  motorische  Hirnnerv  kann  ge- 
legentlich isoliert  und  häufiger  noch  in  Verbindung  mit  anderen  moto- 
rischen Nerven  oder  mit  anderen  Fasermassui  in  Lähmungszustand  ver 
setzt  werden;  er  kann  vorwiegend  an  seinem  Kern  (Nuclearlähmung) 
oder  vorwiegend  an  seinen  Wurzeln  (Wurzeliähmung)  geschädigt  wer- 
den, auch  gestalten  sich  in  jedem  der  Fälle  die  Bewegungsstörungen 
in  etwas  verschiedener  Weise,  doch  stets  so,  daß  eine  schlaffe  Lähmung 
erfolgt.  Meist  sind  durch  Herde  hervorgerufene  Lähmungen  einzelner 
Hirnnerven  unvollständig  und  auch  nicht  rein,  da  neben  den  bezüg- 
lichen Wurzeln  in  der  Regel  noch  andere  Pasermassen  oder  Zentren  mit- 
ergriffen  werden. 

2.  Hemiplegie. 

Weit  häufiger  und  für  eine  zentrale  Läsion  bezeichnender  als 
Lähmungen  einzelner  motorischer  Hirnnerven  sind  die  supranucleären 
und  die  assoziierten  Bewegungsstörungen.  Solche  können  sich  in 
verschiedener  W^eise  gestalten,  den  Grundtypus  einer  vom  Gehirn  aus- 
gehenden Lähmungsform  bildet  aber  die  Hemiplegie.  Man  versteht 
unter  letzterer  die  Aufhebung  oder  Behinderung  hauptsächlich  der  inten- 
tionellen  Bewegungen  einer  ganzen  Körperhälfte,  und  zwar  aus  einer 
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zentralen  Ursache.  Die  Hemiplegie  ist  daher  recht  eigentlich  eine 
»Herderscheinung«. 

Die  Hemiplegie  ist  eine  häufige  Folge  von  apoplektischen  Anfällen  (bei 
Hirnblutung),  sie  kann  aber  durch  sehr  verschiedene  andere  Läsionen  im 
Gehirn  (Verstopfung  der  Hirnarterien,  encephalitische  Prozesse  etc.)  und 
gradatim  hervorgerufen  werden.  Nach  einer  apoplektischen  Attacke  bleibt 
meist  eine  Hemiplegie  als  Hauptsymptom  zurück,  wenn  der  Patient  aus  dem 
Koma  erwacht.  Anfangs  zeigen  die  Glieder  bei  der  totalen  Hemiplegie 
gewöhnlich  das  Bild  einer  schlaffen  und  kompletten  Lähmung. 

a)  Initiale  schlaffe  Hemiplegie. 

Wenn  man  den  Patienten  wenige  Stunden  nach  einem  schweren 
apoplektischen  Anfall  untersucht,  so  findet  man  ihn  hemiplegisch  ge- 
lähmt, in  der  Rückenlage,  nicht  fähig  sich  aufzurichten.  Die  halbseitig  ge- 
lähmten Extremitäten  können  nur  durch  Bewegung  des  Rumpfes  passiv 
etwas  nachgezogen  werden;  Arm  und  Bein  fallen,  wenn  sie  empor- 
gehoben werden,  schlaff,  der  Schwere  nach,  leblos  nieder  und  verraten 
von  einer  aktiven  Beweglichkeit  nicht  die  Spur.  Die  Patellarreflexe 
können  erloschen  sein,  meist  sind  sie  andeutungsweise  noch  vorhanden  und 
träge;  das  Babinskische  Zehenphänomen  (vgl.  unter  Kontraktur)  läßt 
sich  jedoch  mitunter  schon  in  der  Initialphase,  und  oft  in  kräftiger  Weise 
auslösen.  Der  Bauchretlex  und  der  Berühruugsreflex  der  Sohle  sind  auf- 
gehoben. 

Die  Schulter  steht  auf  der  gelähmten  Seite  bedeutend  tiefer.  Bei 
inkompletter  Hemiplegie  können  an  der  oberen  Extremität  vor  Allem  die 
Hund  und  die  Finger,  au  der  unteren  der  Fuß  und  die  Zehen  aktiv 
nicht  bewegt  werden,  während  mit  den  dem  Rumpf  näher  liegenden 
Gliedteilen  beschränkte  Exkursionen  ausgeführt  werden  können. 

Die  Muskeln  des  Halses,  des  Rumpfes  (mit  Ausnahme  der  Schulter), 
der  Brust  und  des  Bauches  verraten  auch  bei  schwerer  Hemiplegie 
nur  anfangs,  und  eine  ganz  unbedeutende  oder  keine  Einschränkung 
der  Beweglichkeit;  ebenso  sind  die  Kau-  und  die  Schluckmuskeln,  ferner 
die  Kehlkopfmuskeln  gewöhnlich  in  nur  untergeordneter  Weise  und 
dann  stets  bilateral  abgeschwächt  (bisweilen  sind  die  Kaumuskeln  der 
gelähmten  Seite  deutlich  schwächer  innerviert).  Bei  den  Versuchen,  sich 
zu  setzen,  beugt  sich  der  Hemiplegische  schräg  nach  der  gesunden 
Seite;  er  vermag  unter  keinen  Umständen  allein  sich  aufzurichten. 

Im  Gesicht  ist  vor  allem  das  Gebiet  des  unteren  Facialis  er- 
griffen, doch  auch  die  übrigen  Facialisgebiete  sind  bei  schwerer  initialer 
Hemiplegie  selten  ganz  frei  (Miraillie,  Fere,  Mills).  Der  Mundwinkel 
der  gelähmten  Seite  hängt  tief  herab,  der  ganze  Mund  ist  nach  der  ge- 
sunden Seite  verzogen;  das  Lippengrübehen  ist  verstrichen  und  die  Lippen 
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etwas  geöflPnet.  Die  befallene  Mimdhiilfte  kann  meist  gar  nicht  bewegt, 
vor  allem  kann  der  Mund  nicht  gespitzt  werden.  Mitunter  hängt  auf 
der  gelähmten  Seite  die  Augenbraue  etwas  tiefer,  und  wenn  auch  ein 
Lagoplithalmus  nicht  bestellt,  so  ist  die  Lidspalte  doch  etwas  erweitert, 
auch  wird  das  kranke  Auge  weniger  kräftig  als  das  gesunde  und  nicht 
für  sich  (ohne  Mitwirkung  der  gesunden  Seite)  geschlossen;  auch  kann 
es  nicht  so  lange  wie  das  gesunde  geschlossen  gehalten  werden 
(Saenger). 

Bei  der  Exspiration  wird  die  Wange  bisweilen  wie  ein  Segel 
leicht  aufgebläht;  Speisen  verweilen  lange  in  der  Backentasche  der  er- 
griffenen Seite  und  in  den  Mund  gebrachte  Flüssigkeiten,  auch  der 
vermehrte  Speichel,  fließen  bisweilen  aus  dem  gelähmten  Mundwinkel 
heraus. 

Im  luitialstadium  schwerer  Heraiplegien  (Blutung,  Erweichung,  auch 
Tumoren)  läßt  sich  der  sogenannte  »harte  Graumenreflex«  (Henneberg  *^''^) 
hervorrufen.  Derselbe  besteht  nach  Henneberg  »in  einer  kräftigen  Kon- 
traktion des  Orbicularis  oris  und  bisweilen  auch  in  einer  leichten  Hebung 
des  Unterkiefers.  Die  Eeflexbewegung  tritt  ein,  wenn  man  den  harten 
Gaumen  von  hinten  nach  vorn  kräftig  und  schnell  mit  dem  Stabe  streift.« 
Dieser  Eefliex  findet  sich  bei  Gesunden  und  Kindern  nicht. 

Die  Zunge  wird  etwas  schwer  herausgestreckt  und  weicht  mit  der 
Spitze  nach  der  gelähmten  Körperhälfte')  ab,  während  sie  innerhalb 
der  Mundhöhle  keine  Asymmetrie  zeigt.  Auch  das  Gaumensegel  steht 
gewöhnlich  auf  der  kranken  Seite  etwas  tiefer  und  das  Zäpfchen  weicht 
nach  der  kranken  Seite  ab. 

Die  Augenbewegungen  sind  frei,  doch  können  die  Augen  nach 
der  hemiplegischen  Seite  weniger  prompt  und  kräftig  bewegt  werden 
als  nach  der  gesunden,  auch  können  sie  in  jener  Seitwärtsstellung  nicht 
so  lange  wie  in  dieser  verharren. 

Das  im  Vorstellenden  geschilderte  Krankheitsbild  entpricht  der 
initialen  Phase  der  schweren  Hemiplegie,  der  Phase  der  schlaffen 
Lähmung,  welche  auf  einer  akuten,  meist  transitorischen  Beeinträchtigung 
(Diaschisis)  der  ihrer  cerebralen  Verbindungen  plötzlich  beraubten  moto- 
rischen, spinalen  und  bulbären  Kerne  auf  der  gegenüberliegenden  Seite 
beruht.  Selbstverständlich  kommen  alle  Abstufungen  bei  der  akuten  Hemi- 
plegie vor.  Auch  ganz  leichte  Hemiplegien  debütieren  häufig  als  schlaffe 
(hypotonische)  halbseitige  Paresen. 

Wann  und  in  welchem  Umfange  die  initiale  Diaschisis  überwunden 
wird,  das  hängt  von  sehr  verschiedenen  Umständen  ab  (Größe  des  Herdes, 
Plötzhchkeit  des  Einsetzens,  Natur  des  pathologischen  Prozesses,  all- 
gemeiner Kräftezustand,  Lokalisation  des  Herdes  etc.). 


Nach  Marie        in  seltenen  Fällen  nach  der  gesunden  Seite. 
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h)  Eesiduäre  Hemiplegie. 
(Hemiplegie  mit  Kompensationserseheinungen.) 

Die  Periode  der  schweren  Shock-  oder  Diaschisiswirkung  bei  der 
Hemiplegie  ist  gewöhnlich  nur  eine  km'ze;  oft  beginnt  schon  nach 
wenigen  Tagen  die  erste  Überwindung  der  groben  motorischen  »Betriebs- 
störung«. Es  stellt  sich  zunächst  fast  in  allen  ergriffenen  Muskeln  der 
Tonus  und  wenigstens  in  dem  Umfange  ein,  daß  die  Sehnenreflexe  (vor 
allem  der  Patellar-  und  der  Achillesreflex)  sich  wieder  prompt  auslösen  lassen. 

Mit  dem  Eückgang  der  durch  Diaschisis  bewirkten  Initialer- 
seheinungen  beginnt  —  vorausgesetzt,  daß  die  hemiplegische  Störung  sich 
nicht  zurückbildet  — ■  die  Phase  der  residuären  Hemiplegie.  Als  frühes 
Zeichen  der  Eesiduärperiode  stellt  sich  das  Babinskische  Zeichen 
der  Großzehenextension  ein.  Dies  geschieht  oft  bereits  zu  einer  Zeit,  wo 
noch  eine  unverkennbare  Hypotonie  vorhanden  ist.') 

Mit  der  Zunahme  des  Muskeltonus  kehren  auch  die  Hantreflexe, 
d.  h.  der  Sohlen-  und  auch  der  Bauchreflex  (jedoch  wesenthch  langsamer 
als  die  Sehnenreflexc  und  nur  unvollständig)  zurück  und  die  gelähmten 
Extremitäten  können,  wenigstens  in  den  großen  Gelenken  (und  in  den- 
jenigen Muskelgruppen,  die  am  wenigsten  befallen  waren  am  kräftigsten) 
wieder  aktiv  etwas  bewegt  werden. 

Bis  zur  völligen  Eückbildung  der  schlaffen  oder  hypotonischen 
Lähmung  können  in  schweren  Fällen  mehrere  Wochen,  ja  Monate  ver- 
gehen. Der  Übergang  in  die  Eesiduärphase  erfolgt  Schritt  für  Schritt; 
oft  muß  jeder  Fortschritt  in  der  Beweglichkeit  erkämpft  werden;  so 
stößt  man  nicht  selten  auf  Fälle,  in  denen  zwar  die  Diaschisis  noch 
nicht  völlig  überwunden  ist,  kompensatorische  (auch  irritative)  Erschei- 
nungen dagegen  bereits  zutage  treten. 

Schon  während  der  Periode  der  subcorticalen  (  nucleären)  Diaschisis 
(siehe  S.  240  ff'.),  ganz  besonders  aber  in  der  Periode  der  stabilen,  resi- 
duären Hemiplegie,  fällt  fast  an  jedem  Körperteil  der  gelähmten  Seite 
des  Heraiplegischen  die  zuerst  von  Wernicke '^^^'^  und  Mann'^'^  näher 
studierte  ungleiche  Beteiligung  der  verschiedenen  Muskel- 
gruppen an  der  Bewegungsstörung  auf 

In  der  Eesiduärphase  der  schweren  Hemiplegie  zeigt  sich  ge- 
wöhnlich folgendes  Bild: 

1.  Kopf  und  Eumpf.  Die  leichte  Beeinträchtigung  in  der  will- 
kürlichen Bewegung  des  Eumpfes,  der  Brust-  und  der  Bauchmusku- 
latur, kurz  derjenigen  Körperpartien,  die  während  der  Diaschisisperiode 
leicht  ergriffen  waren,  ist  größtenteils  geschwunden. 


')  Es  bestellen  dann  nebeneinander  transitorisehe  (selilatfe)  und  residuäre  (mit 
einem  irritativem  Bestandteil  ausgestattete)  Erscheinungen. 
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In  manchen  schweren  Fällen  (zumal  in  solchen,  die  mit  Hemianästhesie 
verbunden  sind  und  bei  Herden,  die  gegen  die  Brücke  vordringen)  kommt 
es  zu  einer  leichten  Behinderung  der  Eumpfbewegungen  insofern,  als  der 
Patient,  beim  Sichaufrichten  aus  liegender  Stellung,  die  Muskeln  der  gesunden 
Seite  viel  kräftiger  als  diejenigen  der  kranken  anspannt,  daher  auch  mehr  nach 
der  gesunden  Seite  hin  sich  aufrichtet;  in  derartigen  Fällen  sieht  man  auch  eine 
kleine  Beweguugsdifferenz  beim  Drehen  und  Beugen  des  Eumpfes  nach  vorn  und 
nach  hinten  zu  Ungunsten  der  hemiplegischen  Seite.  Sehr  prononziert  ist  aber 
die  Bewegungseinschränkung  im  Eumpf  nie.  Die  Bauchmuskeln  verhalten  sich 
ähnlich  wie  die  Eumpfmuskeln.  Bei  der  willkürlichen  Eespiration  bleibt  die 
Brusthälfte  auf  der  hemiplegischen  Seite  bisweilen  etwas  zurück  (Egger). 

Vom  Facialis  sind,  wie  bereits  früher  hervorgehoben  wurde, 
vorwiegend  die  Mund-  und  Waugenäste  ergriffen'),  während  die 
oberen  Aste  seltener  und  in  weniger  auffälliger  Weise  beeinträchtigt 
sind.  Häufig  nimmt  man  erst  bei  einer  aufmerksamen  Prüfung  wahr, 
daß  der  Augensehluß  und  das  Stirnrunzeln  auf  der  ergrifienen  Seite  etwas 
träger  als  auf  der  gesunden  erfolgen,  daß  auch  die  Lidspalte  etwas 
weiter  ist,  ferner,  daß  das  Auge  auf  der  gelähmten  Seite  isoliert  nicht 
mehr  geschlossen  werden  kann,  auch  wenn  dies  dem  Patienten  vor  der 
Attacke  ganz  gut  möglich  war  (Revilliod),  kurz,  daß  eigentlich  jeder 
Muskel  eine  gewisse  leichte  Funktionseiuschränkung  erlitten  hat;  nur 
sind  diese  letzgenannten  Störungen  verschwindend  klein  im  Vergleiche 
zu  denjenigen  der  Mundäste,  welche  dem  Willen  nur  träge  gehorchen. 
Sämtliche  Gesichtsmuskeln  sind  übrigens  nur  paretisch,  auch  die  am 
stärksten  ergriffenen  können  noch,  wenn  auch  nur  auf  reflektorischem 
Wege  (namentlich  bei  ergiebigen  unwillkürlichen  Lachbewegungen  mit 
der  gesunden  Gesichtshälfte),  in  Mitaktion  versetzt  werden. 

Die  Lähmung  der  Zunge  ist  meist  nicht  sehr  beträchtlich.  Die 
Zunge  weicht  beim  Herausstrecken  nach  der  gelähmten  Körper- 
hälfte ab,  was  durch  die  Tätigkeit  des  gesunden  M.  geuioglossus 
(Wirkung  des  Nach  vornschiebens  der  Zungenspitze)  bewirkt  wird.  Außer- 
dem kann  (beim  Sitze  des  Herdes  in  der  linken  dritten  Stirnwindung) 
Aphasie,  eventuell  auch  Anarthrie  (namentlich  bei  Herden  in  und  in  der 
diesem  entsprechenden  Partie  des  Markkörpers  rechts)  sich  einstellen. 

2.  Extremitäten.  Die  initial  akinetischen  Glieder  zeigen  sich  zu- 
nächst etwas  rigid  (hypertonisch)  und  später  eigentlich  kontrakturiert."^) 
Arm  und  Bein  können  nun  zwar  aktiv  bewegt  werden,  aber  für  sich  nur 
in  den  großen  Gelenken,  auch  bleiben  die  Beweguugsexkursionen  mehr 
oder  weniger  eingeschränkt. 

')  Dies  ist  für  den  zentralen  Ursprung  einer  Facialislähmung  charakteristisch  ; 
bei  einer  peripheren  Facialislähmung  sind  fast  ausnahmslos  sämtliche  Äste  ergriffen. 
Es  gibt  indessen  seltene  Fälle  von  Hemiplegie,  in  denen  auch  der  obere  Facialis  sehr 
deutlich  mitbefallen  ist,  sogar  in  höherem  Grade  als  der  untere  (Miraillie). 

■-)  Siehe  unter:  »Kontrakturen«,  S.  503. 
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Weitaus  am  stärksten  geschädigt  ist  bei  der  gewöhnlichen  Hemi- 
plegie der  Arm.  Aber  auch  hier  wird  die  Beweglichkeit  der  verschie- 
denen Gelenke  nach  Umfiing,  Eichtung  und  Kraft,  sehr  verschieden 
geschädigt.  Die  Einschränkung  der  Beweglichkeit  in  den  Glied- 
teilen ist  eine  um  so  intensivere,  je  weiter  die  Gliedteile  vom  Eumpf 
entfernt  liegen  (also  in  den  Endphalangen  der  Finger);  kein  Muskel 
geht  aber  frei  aus. 

Das  Bein  ist  in  der  ßegel  weit  weniger  ergriffen  als  der  Arm 
und  vielleicht  auch  als  der  Facialis.  .Jedenfalls  stellt  sich  im  hemiplegi- 
schen  Bein  eine  gewisse  Beweglichkeit  relativ  rasch  wieder  ein,  und  es 
erlangt  der  Patient  die  Fähigkeit  zu  gehen  wohl  immer  wieder  Im  Bein 
sind  es  hauptsächlich  die  mit  der  Verkürzung  des  Beines  betrauten  Muskeln 
(die  Dorsalstrecker  des  Fußes,  die  Beuger  des  Unterschenkels  und  die 
Beuger  des  Oberschenkels),  welche  akinetisch  sind  (Mann),  während 
die  Plantarflexion,  die  Streckung  des  Unter-  und  des  Obersehenkels  be- 
wirkenden Muskel  —  die  Verlängerer  des  Beines  —  leidlich  normal  (nach 
Mann  ganz  normal)  bleiben.  Die  Adduktion  des  Beines  gelingt  dem 
Patienten  besser  als  die  Abduktion.  Das  Bein  bleibt  dauernd  etwas  un- 
geschickt, starr,  in  Extensionsstellung  (meist  »verlängert«)  auch  wird  es 
beim  Gehen,  infolge  der  erschwerten  Beugung  im  Kniegelenk  und  Streckung 
des  Fußes,  unter  Beschreibung  eines  Halbkreises,  mehr  oder  weniger 
nachgeschleppt  (siehe  S.  478). 

Will  man  die  Beweguiigsfähigkeit  der  ergriffenen  Extremitäten  genauer 
prüfen,  so  tut  man  gut,  bei  Vorhandensein  von  Kontraktionen  den  Patienten 
in  ein  lauwarmes  Bad  zu  bringen  und  dann  in  sanfter  Weise  durch  vor- 
sichtiges Strecken  die  Konti-akturen  zu  lösen.  Gelingt  letzteres,  dann  wird 
die  Hand  vorübergehend  schlaff,  ja  die  Gelenke  werden  eigentlich  relaxiert 
und  können  vorübergehend  passiv  wie  Puppenglieder,  ohne  Widerstand  zu 
leisten,  hin  und  her  bewegt  werden.  Willkürliches  Öffnen  der  schlaff  ge- 
wordenen, passiv  in  Flexionsstellung  gebrachten  Finger  ist  dem  Patienten 
gewöhnlich  nicht  möglicli;  es  ist  eine  Extensionsakinesie  voriianden.  Sich 
selbst  überlassen  kehren  nach  einigen  passiven  Manipulationen  an  der  Hand 
(im  Sinne  einer  Streckung)  die  Finger  bald  wieder  in  die  Flexionskontraktur 
zurück.  Löst  man  die  letztere  von  neuem  und  prüft  nun  was  der  Patient 
mit  der  künstlich  gestreckten  Hand  machen  kann,  so  ist  man  erstaunt  über 
die  Abnahiue  der  Muskelkraft  und  über  die  Unfähigkeit,  die  Finger  einzeln 
zu  bewegen.  Der  Patient  kann  meist  die  Finger  nur  gemeinschaftlich  und 
nur  in  die  Fauststellung  bringen,  er  führt  dies  langsam,  kraftlos  und  indem  er 
den  Daumen  mechanisch  (als  Mitbewegung)  nachzieht,  aus.  Es  handelt  sich  hier 
eigentlich  weniger  um  direkte  Flexion  der  Hand  durch  Willensimpulse,  als  durch 
Beantwortung  der  Willensimpnlse  durch  unwillkürliche  Eück- 
kehr  in  Kontrakturstellung.  Die  Plexoren  der  Hand  sind  gewöhnlich, 
ähnlich  wie  die  Extensoren,  auch  bewegungsschwach  oder  akinetisch. 

Es  ist  nicht  ohne  Interesse,  den  Umfang  der  Bewegungsschädigung 
der  einzelnen  Körperabschnitte  und  speziell  die  Einschränkung  der  Be- 
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weglichkeit  in  den  Extremitäten  näher  zu  studieren,  zumal  die  Kenntnis 
der  bezüglichen  Verhältnisse  auch  für  die  Therapie  von  Vorteil  sein 
dürfte. 

Obere  Extremität.  Das  Heben  und  Senken  der  Schulter,  resp. 
der  Achsel,  ist  gewöhnlich  etwas  behindert,  doch  gehört  es  zu  den  größten 
Seltenheiten,  daß  diese  Bewegung  aufgehoben  ist  (auffallenderweise  fand 
sie  Olavey  unter  21  Fällen  doch  fünfmal  gleich  Null).  Je  nach  Intensität 
der  Kontraktur  hängt  die  Schulter  bald  höher,  bald  tiefer  als  auf  der  ge- 
sunden Seite;  wenn  gleichzeitig  Hemianästhesie  und  Eelaxation  der  Schulter- 
rauskeln  vorhanden  ist,  dann  werden  die  letzteren  durch  das  Gewicht  des  er- 
griffenen Armes  gedehnt  und  die  Schulter  steht  tief;  es  kann  diese  Dehnung 
sogar  eine  Erweiterung  und  Dehnung  der  Gelenkkapsel  zur  Folge  haben,  so 
daß  eine  Art  von  Schlottergelenk  besteht  (selten). 

Die  Bewegungen  der  Schulter  nach  vorn  und  nach  hinten  (das 
Nachvornschieben  und  das  Zurückziehen  der  Schulter)  sind  im  nämlichen 
oder  eher  noch  im  höheren  Grade  gestört,  als  das  Heben  und  Senken  der 
Schulter.  Es  handelt  sich  da  vorwiegend  um  eine  Bewegungsschwäche  des 
Peetor.  maj.  und  des  Serratus  ');  bei  der  Eückwärtsbewegung  kommen  der 
Khomboideus  und  der  Latissimus  dorsi  in  Betracht. 

In  größerem  Umfange  ist  das  Erheben  des  Armes  zur  Horizon- 
talen und  vollends  zur  Vertikalen,  dann  auch  das  Senken  des  erho- 
benen Armes  im  Schultergelenk  und  nach  verschiedenen  Richtungen  er- 
schwert; auch  hier  sind,  bezüglich  der  Intensität,  zum  Teil  durch  die  nähere 
Lokalisation  des  Herdes  bedingte  Verschiedenheiten  vorhanden,  doch  kann 
man  sagen,  daß  bei  kompleter  residuärer  Hemiplegie  die  genannten  Bewe- 
gungen nie  ganz  frei  sind.  Manche  Hemiplegiker  können  den  paretischen 
Arm  wohl  so  hoch  heben,  daß  die  Hand  den  Kopf  berührt,  nie  aber  Arm  und 
Hand  vollständig  zur  Vertikalen  bringen.  In  den  meisten  Fällen  ist  ein  Erheben 
des  Armes  über  die  Horizontale  hinaus  nur  mit  der  äußersten  Anstrengung 
möglich.  Geschädigt  sind  da  insbesondere  die  Muskeln:  Deltoideus,  Supra- 
spinatus,  vor  allem  aber,  zumal  wenn  die  Fähigkeit,  den  Arm  über  die 
Horizontale  hinaus  zu  heben,  aufgehoben  ist,  der  Serratus  magnus  und  der 
Trapezius;  aber  auch  die  anderen  Schultermuskeln  sind  nicht  frei. 

Auch  hier  kommt  es  weniger  auf  den  Grad  der  Bewegungseinschrän- 
kung in  den  einzelnen  Muskeln  als  auf  Störungen  in  dem  richtigen  Zu- 
sammenwirken der  Muskeln  (Wechselspiel  der  Agonisten  und  Antagonisten, 
Fähigkeit  einzelne  Muskelgruppen  isoliert  zu  gebrauchen  u.  dgl.)  an. 

Das  Heben  des  Armes  kann  u.  a.  dadurch  schwer  fallen,  daß  dabei 
eine  Hypertonie  des  Latissimus  (Mann)  und  sicher  auch  anderer  Muskeln 

')  Auf  welche  speziehen  Muskeln  diese  Bewegungseinsehränkung  zu  beziehen 
ist,  darüber  sind  die  Meinungen  noch  geteilt.  Es  ist  schwer,  das  Mali  der  Beein- 
trächtigung in  der  Verkürzung  und  in  die  Krafteinbuße  der  einzelnen  in 
Betracht  fallenden  Muskeln  festzustellen.  L.Mann  ist  der  Ansicht,  daß  hier 
namentlich  der  Deltoideus,  der  Rhoinboideus,  der  Peetoral.  major  und  die  äußere  Partie 
des  Trapezius  betroffen  sind,  wogegen  Clavey'-"'^  die  Hauptstörung  auf  eine  Innervations- 
schwäche  der  mittleren  Portion  des  M.  trapezius  zurückführt.  Nach  meiner  Erfahrung 
ist  das  Heben  des  Armes  meist  im  nämlichen  Umfange  beeinträchtigt,  wie  das  aktive 
Herunterziehen  der  Schulter.  Aus  den  Beobachtungen  von  Clavey  geht  das  nämliche 
hervor. 
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(z.  B.  Pectoralis)  überwunden  werden  muß.  Beim  Senken  des  Armes  wird 
scheinbar  eine  größere  Kraft  entwiclielt,  weil  die  Schwere  des  Armes  mit  in 
Frage  kommt. 

Die  Eotation  des  Armes  ist  nach  Mann  in  dem  Sinne  beeinträch- 
tigt, daß  die  Innenrotatoren  hypertonisch  und  kräftig,  die  Außenrotatoren 
schwach  sind.  Clavey  fand,  daß  in  den  meisten  seiner  26  Fälle,  sowohl 
die  Eotation  nach  außen  als  diejenige  nach  innen  beeinträchtigt, 
in  einzelnen  Fällen  (3)  sogar  völlig  aufgehoben  war.  Auch  ich  habe  den  Eindruck 
geM'onnen,  daß  der  Durchschnittshemiplegiker  die  Innenrotatoren  wesentlich 
kräftiger  innerviert  als  die  Außenrotatoren,  ich  gebe  aber  zu,  daß  der  Tonus 
der  Innenrotatoren  gewöhnlich  ein  beträchtlicherer  ist.  Es  handelt  sich  bei 
diesen  Bewegungen  bekanntlich  einerseits  um  die  Wirkung  des  Infraspinatus, 
des'  Subseapularis  und  des  Teres  minor  (Innenrotatoren),  und  anderseits  um 
den  Teres  major  und  den  Latissimus  dorsi  (Außenrotatoren).  M.  E.  ist  die 
Gebrauehsfähigkeit  aller  dieser  Muskelgruppen  in  mehr  oder  weniger 
hohem  Grade  beeinträchtigt,  ebenso  wie  die  der  eigentlichen  Schultermuskeln 
(Heben,  Senken  etc.  des  Oberarmes),  auch  ist  hervorzuheben,  daß  in  der  Aus- 
wahl von  für  einen  Bewegungszweck  notwendigen  Muskeln  und  auch  in  der 
Zeitfolge  ihrer  Kontraktionen  etc.  Unregelmäßigkeiten  leicht  eintreten  können. 
Es  werden  daher  zusammengesetzte  Bewegungen,  wie  z.  B.  das  Hineinstecken, 
resp.  Herausstecken  der  Hand  aus  der  Tasche,  das  Greifen  nach  dem  Eücken 
nur  in  mühsamer  Weise,  mit  geringer  Kraft  und  Präzision  oder  auch  gar 
nicht  ausgeführt. 

Die  Flexion  im  Ellbogengelenk  (Biceps,  Brachialis  int.,  Supi- 
nator  long,  etc.)  wird,  obwohl  die  Beuger  des  Oberarmes  gewöhnlich  leicht 
kontrakturiert  sind  (die  Strecker  sind  es  übrigens  auch  nur  in  viel  milderem 
Grade  und  nicht  beständig)  nicht  mit  Kraft  ausgeführt,  auch  ist  die  motorische 
Leistung  wenig  ergiebig  (Einschränkung  des  Bewegungswinkels).  Dasselbe 
gilt  von  der  Extension  im  Ellbogengelenk  (Wirkung  des  Trieeps,  des 
Anconeus  etc.),  wobei  die  maximale  Exkursion  nie  erreicht  wird.  Die  Patienten 
können  den  Vorderarm  im  Ellbogengelenk  wohl  ein  Stück  weit  und  bis  zum 
rechten  Winkel  gut  bewegen,  darüber  hinaus  stossen  sie  aber  auf  Schwierig- 
keiten und  bringen  eine  stärkere  Flexion  nur  unter  Anstrengung  und  gleich- 
zeitiger Inanspruchnahme  der  Schultermuskeln  (Mitbewegungen)  fertig.  Der 
Kraftaufwand,  welcher  für  die  Flexion  und  für  die  Extension  des  Ellbogen- 
gelenkes notwendig  ist,  dürfte  sich  m.  E.  so  ziemlich  die  Wage  halten. 

Sicher  ist  so  viel,  daß  in  weitaus  der  Mehrzahl  der  Fälle  im  hemi- 
plegischen  Arme  sowohl  die  Flexion  als  die  Extension,  und  beide  unter 
mannigfachen  Abstufungen,  Schwankungen  in  den  gegenseitigen  Beziehungen, 
beeinträchtigt  sind.  Jedenfalls  kommen  gelegentlich  auch  Fälle  vor,  in  denen 
die  Extensoren  sogar  prompter  und  kräftiger  gebraucht  werden  als  die 
Flexoren  (vgl.  auch  Mann).  Die  mit  der  Kontraktion  der  Agonisten  sonst  stets 
einhergehende,  stufenweise  und  fließend  erfolgende  Erschlaffung  der  Antagonisten 
geschieht  beim  Hemiplegiker  sowohl  in  den  Flexoren  als  in  den  Extensoren 
(je  nachdem  sie  gebraucht  werden)  nicht  glatt,  sondern  mehr  dis- 
kontinuierlich (Schwierigkeiten  beim  Übergang  des  Muskels  aus  dem 
schlaffen  Zustand  in  den  der  Verkürzung),  so  daß  schon  dadurch  ernste 
Bewegung shindernisse  entstehen. 

Der  Vorderarm  steht  gewöhnlieh  in  Pronationsstellung.  Die 
Pronation  wird  besorgt  durch  die  Mm.  pronator  teres,  Quadratus  und  Supin. 
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loiigus;  die  Supination  durch  den  Siipin.  brevis  und  teilweise  durch  den 
Biceps.  Es  ist  fast  selbstverständlich,  daß  die  Pronatoren  und  schon  mit 
Eücksieht  auf  ihr  größeres  Volumen  (g]-ößerer  Querschnitt)  hei  ihrer  Ver- 
kürzung gegenüber  den  dürftiger  entwickelten  und  schwächeren  Supinatoren 
ein  Übergewicht  gewinnen  müssen;  wenn  daher  auch  die  Supination  mehr 
gestört  wird  als  die  Pronation,  so  wäre  es  doch  irrtümlich,  zu  behaupten, 
daß  die  Pronatoren  nur  leicht  ergriffen  wären,  wie  es  Mann  annimmt.. 
Auch  bei  diesen  täuscht,  wie  bei  den  Flexoren,  über  deren  wahr'e  Leistungs- 
fähigkeit die  pathologische  Verkürzung  (Hypertonie).  Die  Pronatoren  ge- 
ll orclien  dem  Willenseinfluß  in  nur  träger  Weise  und  ziehen  sich  ziemlich 
kraftlos  und  keineswegs  bis  zu  ihrem  physiologischen  Maximuni  zusammen. 

Die  Hauptbewegungsstörung  bei  der  residuären  Hemiplegie  bildet 
die  Akinesie  der  Hand.  Daß  von  allen  Körperteilen  die  Hand  in  der 
Gebrauchsfähigkeit  am  meisten  geschädigt  wird,  ist  eine  alte  und  un- 
bestrittene Tatsache.  Über  die  feinere  Mechanik  der  Handakinesie  sind 
aber  die  Meinungen  geteilt.  Die  Stellung  der  hemiplegischen  Hand 
—  darüber  herrscht  erfreuhche  Übereinstimmung  —  ist  gewöhnlich 
folgende:  Die  Finger  sind  mehr  oder  weniger  zur  Paust  geballt,  der 
Daumen  ist  nach  innen  eingeschlossen  oder  einfach  stark  adduziert;  sämtliche 
Finger  lassen  sich  passiv  nur  mit  großer  Gewalt  strecken  (Kontraktur),  und 
fallen  schnell  losgelassen  (zumal  nach  kräftigen  passiven  Eingriffen),  sofort 
in  ihre  alte  Stellung  zurück.  Auch  ist  die  Hand  raeist  leicht  flektiert;  in 
einzelnen  Fällen  besteht  Hyperflexion  der  Hand  mit  entsprechender 
leichter  Extension  der  Finger,  doch  sind  solche  Stellungen  selten  und 
kommen  nur  bei  schweren,  früherworbenen  und  vernachlässigten  Hemi- 
plegien vor  (vgl.  Fig.  203).  Ich  muß  Clavey'-*"'  darin  recht  geben,  daß  in 
der  Regel  die  Flexion  der  Hand  (Wirkung  des  Palmaris  longus  und 
brevis,  Flex.  carpi  ulnar,  und  radial,  etc.)  nahezu  in  gleicher  Weise 
wie  die  Extension  (M.  ext.  carp.  ulnar,  und  rad.  long,  und  brev.) 
und  beide  sehr  stark  —  viel  intensiver  als  die  Beugung  und  Streckung  des 
Vorderarmes  — gestört  sind,  Beide  Bewegungsarten  sind  nicht  selten  nahezu 
aufgehoben.  Die  Flexion  der  Hand  und  der  Finger  scheint  bei  ober- 
flächlicher Betrachtung  wenig  gestört  zu  sein,  weil  die  bezüglichen 
Muskeln  permanent  im  Kontraktionszustande  sich  befinden;  es  handelt 
sich  da  aber  um  eine  pathologische  Verkürzung,  wogegen  die  aktive 
Kontraktionsfähigkeit  in  Wirklichkeit  nur  in  sehr  bescheidenem  Maße  vor- 
handen ist.  Denn,  wenn  man  nach  sanfter  Überwindung  der  kontrakturierten 
Flexoren  den  Patienten  die  Hand  zur  Faust  beugen  heißt,  so  wird  der 
Willensreiz,  den  er  aufwendet,  lediglich  durch  ein  halb  passives  Zurückkehren 
der  Hand  und  der  Finger  in  die  frühere  Kontrakturstellung  beantwortet, 
(vgl.  auch  S.  471),  und  es  erfolgt  dies  langsam  mit  geringer  Kraft  und 
vor  allem  nicht  bis  zur  physiologischen  Grenze.  Die  beabsichtigte  Exten- 
sion der  Finger  und  der  Hand  kommt  bei  ihm  oft  deshalb  nicht  zustande, 
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weil  die  weit  voluminöseren  und  daher  kräftigeren  Flexoren  bei  dem 
Versuche  die  Hand  zu  öffnen  sofort  sich  wieder  verkürzen,  statt  schlaff 
zu  bleiben,  resp.  weil  die  Extensoren  nicht  kräftig  genug  innerviert  werden 
können,  um  den  Kontraktur  widerstand  in  den  Plexoren  zu  überwinden. 
Als  Mitbewegung  z.  B.  beim  unwillkürHchen  Emporheben  des  Armes  können 
indessen  die  Extensoren  gelegentlich  noch  mit  Erfolg  in  Aktion  kommen. 
Die  Abduktion  und  die  Adduktion  ist  in  der  Hand  meist  im  gleichen 
Umfange  wie  die  Flexion  und  Extension  beeinträchtigt. 

Genug,  bei  alter,  kompleter  und  vollends  bei  einer  vernachlässigten 
Hemiplegie  ist  die  Gebrauchsfähigkeit,  überhaupt  die  Beweglichkeit 
der  Finger  für  sich  nach  allen  Richtungen  fast  völlig  aufgehoben. 
Sobald  dem  Patienten  das  Strecken  der  Finger  ganz  versagt  ist,  so 
ist  auch  die  aktive  Beugung  der  Finger  fast  auf  Null  reduziert;  und 
umgekehrt,  sobald  die  Fähigkeit,  die  Finger  spontan  zu  beugen,  sich 
wieder  einstellt,  kehrt  auch,  allerdings  in  etwas  geringerem  Grade  als 
jene,  die  Fähigkeit  die  Finger  zu  strecken  wieder  zurück. 

Es  ist  mir  ganz  unverständlich,  wie  Manii''^^''  mit  Sicherheit  behaupten 
kann,  bei  der  typischen  Hemiplegie  seien  die  Extensoren  der  Finger  »völlig  ge- 
lähmt«, Flexion  und  Adduktion  dagegen  »recht  kräftig«.  Mit  Claveyi^ßc. 
Marie i^*'"''  und  Dejerine"-*''  muß  ich  betonen,  daß  —  Ausnahmen  mögen  vor- 
kommen - —  in  der  Eegel  die  Fähigkeit,  die  Finger  willkürlich  zu 
beugen,  fast  ebenso  intensiv  gestört  ist  als  diejenige,  die  Finger 
zu  strecken.  M.  a.  W.,  sämtliche  Muskelgruppen  der  Hand  und  der  Finger 
sind  in  bezug  auf  Hervorbringen  von  besonderen  Bewegungssynergien  dem 
Willens  ei  nfluß  entzogen.  Allerdings  ist  es  richtig,  daß  die  Flexoren,  als  die 
unter  normalen  Verhältnissen  voluminöseren  und  kräftiger  als  andere  entwickelten 
Muskeln,  bei  der  allgemeinen  Hypertonie  der  Hand  das  Übergewicht  gewinnen 
(wodurch  ja  auch  die  passive  Faustbewegung  zustande  kommt),  dies  ist  aber 
lediglich  rohe  Wirkung  des  irritativen  Muskelzuges,  der  ja  durch  Eeizung 
tiefer  liegender  nervöser  Zentren  zustande  kommt.  Zu  dieser  Wirkung  gesellt 
sich  später  noch  die  Verkürzung  der  Muskeln  infolge  von  nutritiven 
Störungen  im  Muskel  selbst  hinzu.  Willkürlich  kann  der  Patient  die  somit 
in-  dauernder  Kontrakturstellung  verharrende,  durch  vorsichtige,  sanfte  Lösung 
der  Kontraktur  aber  geschmeidig  gewordene  und  passiv  geöffnete  Hand  nur 
unter  größter  Willensanstrengung  und  nur  in  wenig  ergiebiger  Weise  beugen. 
Nach  einer  solchen  Anstrengung  kehrt  aber  die  Hand  regelmäßig  infolge  mehr 
passiven  Zuges  in  die  alte  Flexionsstellung  zurück. 

Bezüglich  der  näheren  Verteilung  der  Bewegungsschwäche  auf  die 
verschiedenen  Muskelgruppen  sind  zumal  bei  inkompletter  Hemiplegie  zweifel- 
los bedeutende  individuelle  Schwankungen,  die  ihre  Ursache  in  der  Anlage  der 
Muskulatur,  in  der  Art  ihrer  täglichen  Benützung  und  in  der  Einübung  der 
Glieder  (Beruf  der  Patienten  etc.)  haben,  vorhanden.  Nur  so  lassen  sich  die 
dann  und  wann  zu  beobachtenden  Abweichungen  von  der  Eegel,  resp.  die 
Widersprüche  der  Autoren  in  bezug  auf  das  jedem  Muskel  zukommende 
Maß  von  Bewegungsschwäche  in  den  ergriffenen  Gliedern  erklären. 
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In  den  letzten  Jahren  habe  auch  ich  wiederholt  Fälle  von  alter  (nicht 
kompletter)  Hemiplegie  gesehen,  in  denen  die  krankhafte  Stelhmg  der  oberen 
Extremität  nicht  den  Charakter  einer  Flexion  der  Hand  und  des  Vorder- 
armes, sondern  eher  den  einer  Streckung  (gestreckter  Arm,  gestreckter 
Finger)  verriet.  In  solchen  Fällen  war  die  aktive  Flexion  der  Finger 
nahezu  aufgehoben,  die  Extension  aber  leidlich,  d.  h.  es  kehrten  die  mit 
der  größten  Anstrengung  und  nur  halb  flektierten  Finger  in  die  Streck- 
stellung zurück,  in  der  sie  blieben.  Mann  hat  ähnliche  Fälle  ebenfalls 
beobachtet.  Es  scheint  dann  die  Eegel  zu  bestehen,  daß  wenn  die 
Finger  in  Streckstellung  kontrakturiert  sind,  auch  der  Arm 
gestreckt  ist  und  umgekehrt.  Eine  Streckstellung  der  Hand  bei  bis 
zum  rechten  Winkel  gebeugten  Ellbogengelenk  kommt  m.  E.  äußerst 
selten  und  nur  bei  Komplikationen  vor.  Auch  Formen,  in  denen  ein 
Typus  in  den  andern  übergeht,  oder  aus  dem  anderen  sich  entwickelt, 
seheinen  selten  vorzukommen. 

Untere  Extremität.  Etwas  mehr  Gesetzmäßigkeit  zeigt  bei  der 
typischen  Hemiplegie  die  Verteilung  der  Bewegungsschwäche  im 
Bein.  Die  typische  Stellung  des  Beines  beim  Hemiplegischen  ist  die 
Extensionsstellung  (Verlängerungsstellung  von  Mann).  Beim  Liegen  ist 
das  Bein  im  Knie  gesteckt  (aber  nicht  vollständig;  ein  kleiner,  stumpfer 
Winkel  ist,  zumal  bei  sehr  alten  Hemiplegien,  deutlich  zu  beobachten); 
der  Oberschenkel  ist  zum  Becken  ebenfalls  gestreckt,  der  Fuß  ist  etwas 
plantar  flektiert  (in  Equinovarusstellung,  aber  nicht  maximal),  die  große 
Zehe  zeigt  eine  Dorsalflexion,  nicht  ganz  bis  zum  rechten  Winkel. 
Das  ganze  Bein  verrät  eine  leichte  Eotation  nach  innen.  Versucht 
man  das  Bein  im  Knie  und  Hüftgelenk  und  vollends  im  Fuß  (Talo- 
Tibio-Tarsalgelenk)  zu  beugen,  dann  stößt  man  oft  auf  ganz  enormen 
Widerstand;  die  Muskelverkürzung  läßt  sich  aber  —  wenn  keine  nutritive 
Störung  vorhanden  ist  —  meist  überwinden  und  passiv  ist  Beugung 
bis  zu  den  physiologischen  Grenzen  möglieh.  Unterbricht  man  brüsk  die 
passive  Beugung  und  läßt  das  Bein  los,  dann  schnellt  es  in  die  Extensions- 
stellung zurück,  wobei  aber  der  vorher  bestandene  Streckungsgrad  nicht 
sofort  wieder  erreicht  wird.  Auch  die  passive  Abduktion  des  Beines  stößt 
auf  Schwierigkeiten,  indem  die  Adduktoren,  namentlich  in  liegender 
Stellung  oft  eine  beträchtliche  Spannung  verraten.  Beim  Stehen  fällt  die 
abnorme  Extensionsstellung  noch  mehr  als  beim  Liegen  auf.  Das 
Körpergewicht  ruht  ganz  auf  dem  gesunden  Bein,  das  ergriffene  ist 
leicht  nach  innen  rotiert,  im  Hüftgelenk  adduziert;  dadurch  kommt  dei- 
kranke Fuß  in  eine  gewisse  Entfernung  vom  gesunden.  Der  Oberschenkel 
zeigt  gegen  das  Becken  ganz  minimale  Beugung,  aber  auch  beim  Stehen 
ist  (zumal  wenn  der  Körper  auf  die  gesunde  Seite  sich  stützt)  im  Knie- 
gelenk eine  ganz  leichte  Beugung  nicht  zu  verkennen.  Der  dorsal  flektierte 
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Fu]3  berührt  den  Boden  mit  dem  äußeren  Rand  und  mit  dem  Kleinzehen- 
ballen,  welche  die  Auftrittsfläche  darstellen,  und  bei  alten  Hemiplegikern 
stets  eine  stark  verdickte  Haut  zeigen. 

Wenn  wir  die  Muskelkraft,  resp.  die  Beeinträchtigung-  der 
Verkürzungsfähigeit  der  Muskeln  der  unteren  Extremität  genauer  ins 
Auge  fassen,  so  läßt  sich  die  Störung,  wie  folgt,  zusammenfassen:  Das 
Bein  ist  in  toto  viel  weniger  ergriffen  als  der  Arm,  doch  gilt  auch  hier 
die  Regel,  daß  die  Fußmuskeln  und  namentlich  die  kleinen  dem 
Willenseinfluß  (in  bezug  auf  Sonderbewegungen)  am  meisten  entzogen 
sind,  m.  a.  W.,  daß  der  Bewegungsausfall  vom  Becken  nach 
dem  Extremitätenende  zunimmt.  Am  besten  erhalten  ist  die 
Streckung  im  Knie,  die  oft  mit  nahezu  normaler  Kraft  erfolgt,  dann  folgt 
die  Streckung  des  Oberschenkels;  die  Plantarflexion  ist  trotz  der  fort- 
dauernden Verkürzung  der  Wadenrauskeln  und  der  Spitzfußstellung  in 
ihrer  Amplitude  etwas  behindert  (der  Fuß  kann  aktiv  nicht  bis  auf  das 
physiologische  Maximum  gebeugt  werden).  Beträchlicher  gestört  ist  die 
aktive  Bewegung  im  Kniegelenk,  sie  ist  aber  nie  ganz  aufgehoben 
(auf  die  leichte  Kontraktur  im  Kniegelenk  wurde  schon  früher  aufmerk- 
sam gemacht);  die  Beugung  geschieht  mit  geringer  Kraft  (es  ist  da  die 
Hypertonie  der  Extensoren  zu  überwinden)  und  die  physiologische 
Grenze  wird  dabei  nicht  vollständig  erreicht. 

Die  Dorsalflexion  des  Fusses  ist  stark  behindert,  aber  nie  ganz 
aufgehoben,  sie  ist  in  ergiebiger  Weise  nur  möglich  bei  Mitbewegungen 
sämtlicher  Streckmuskeln  des  Unterschenkels  und  unter  Beu- 
gung des  Unter-  und  des  Oberschenkels;  dabei  bewegen  sich 
öfters  auch  die  Zehen.  Die  Rotation  nach  außen  ist  im  höheren  Grade 
beeinträchtigt  als  diejenige  nach  innen  (Mann).  Das  Punctum  saliens 
im  Bein  wie  im  Arm  ist,  daß  die  Muskeln,  welche  vom  Rumpf  am 
weitesten  entfernt  sind,  nicht  isoliert,  resp.  in  kleinen,  funk- 
tionell zusammengehörenden  Gruppen  benützt  werden  können,  dann, 
daß  die  für  die  Verlängerung  des  Beines  dienenden  Muskeln  in  höherem 
Grade  hypertonisch  und  auch  bewegungskräftiger  (Mann)  sind,  als  die  für 
die  Flexion  dienenden  (das  Bein  kann  mit  viel  mehr  Kraft  gestreckt  als 
gebeugt  werden),  doch  ist  der  Tonus  in  keiner  Muskelgruppe  er- 
loschen, und  sämtliche  Muskeln  bleiben  für  den  Willen  in  etwas  be- 
schränktem Grade  erregbar.  In  keiner  Muskelgruppe  ist  die  will- 
kürliche Verkürzung  mit  der  nämlichen  Kraft  und  Ergiebig- 
keit möglich  wie  auf  der  gesunden  Seite. ') 


')  Die  Bemerliung  Manns,  daß  sowohl  die  Lähmung  als  der  Kontraktions- 
zustand auf  bestimmte  Muskelgruppen  beschränkt  sei,  ist  in  dieser  Fassung  sicher 
nicht  richtig. 
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Zu  bemerken  ist,  daß  sowohl  in  bezug  aut  den  Umfang  als  in 
bezug  auf  die  Verteilung  der  Bewegungsschwäche  auf  die  verschiedenen 
Muskelgruppen  individuelle  und  durch  den  näheren  Sitz  der 
Heerdes  bestimmte  Schwankungen  vorkommen. 

Gang  des  Hemiplegikers. 

T)ic  soeben  geschilderte,  vorwiegend  durch  die  Kontraktur  des 
Quadriceps,  der  Wadenmuskeln,  teilweise  auch  der  Adduktoren  bedingte 
Bein-  und  Fußstellung  bestimmt,  in  Verbindung  mit  der  allgemeinen 
Verteilung  der  Bewegungsschwäche,  den  Charakter  des  Ganges  des  Hemi- 
plegikers. 

Da  die  Extensoren  des  Oberschenkels')  (Biceps,  Semimera- 
branosus,  Glutaei)  und  diejenigen  des  Unterschenkels,  ferner  auch  die 
Plantarbeuger  (Triceps,  Suralis,  Peroneus  long.)  in  ihrer  Aktionsfähigkeit 
relativ  wenig  beeinträchtigt  (Weruicke,  Mann),  die  Beuger  des 
Oberschenkels  (Psoas,  Iliacus,  Tensor  fasc.  lat.,  Gracilis,  Sartorius)  und 
die  Beuger  des  Unterschenkels  (Sartorius,  Gracilis  (?),  Biceps)  sowie 
die  Dorsalbeuger  des  Fusses  (Tibiales  antic,  Peroneus)  dagegen  in 
ihrer  Tätigkeit  stark  gestört  sind  -),  so  ergibt  sich  daraus  folgende  typische 
Gangstörung  des  Hemiplegikers  (Fig.  194).  Der  Kranke  kann  das  Bein 
(wegen  Behinderung  der  Beugung)  vom  Boden  nur  schwer  abheben: 
um  vorwärts  zu  schreiten,  stützt  er  den  Körper  auf  das  gesunde  Bein, 
unter  kräftiger  Fixirung  des  Beckens,  er  neigt  den  Körper  nach  der  ge- 
sunden Seite  und  wirft  nun,  mehr  unter  Benützung  der  wenig  beeinträch- 
tigten Strecker  des  Oberschenkels,  das  »verlängerte«:  Bein  nach  der 
Seite  und  nach  vorne  bogenförmig  (mähender  Gang),  er  tritt  balancierend, 
unsicher  und  flüchtig  auf  die  Außenseite  des  Fusses,  um  sich  sofort 
wieder  auf  das  gesunde  Bein  zu  stützen. 

Das  im  Vorstehenden  geschilderte  Bild  der  totalen  Hemiplegie  im  sta- 
tionären Zustande  kann  selbstverständhch  je  nach  Sitz  und  pathologischem 
Charakter  der  Läsion  erhebliche  Abweichungen  zeigen.  So  kommt  es  vor,  daß 
die  Hemiplegie  ganz  allmählich  und  unter  Eeizerscheinungen  sich  einstellt, 
oder  daß  sie  von  Anfang  an  doppelseitig  auftritt  (z.  B.  beim  kongenitalen 

')  Mann'3^'  machte  darauf  aufmerksam,  daß  der  Biceps,  der  Semitendinosus  und 
der  Semiuiembranosus  eine  doppelte  Aktion  haben:  Sie  sind  gleichzeitig  Beuger  des 
Unter-  und  Streeker  des  Oberschenkels  beim  Marschieren  (solange  der  Fuß  auf  dem 
Boden  ruht).  Daß  beim  Vorvvärtsausschreiten  der  Sartorius-  und  der  Gracilis  Beuger 
des  Untersehenkels  sind  (Mann),  ist  m.  E.  nicht  richtig.  In  liegender  Stellung 
(Liegen  auf  dem  Bauche)  bewegt  sich  der  Biceps  beim  Beugen  dos  Unterschenkels 
sehwach  aber  deutlich. 

2)  Nach  Clavey'-'^^  ist  Extension  und  Flexion  des  Fusses  stets  im  gleichen  Um- 
fange gestört. 
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oder  früh  erworbenen  Hj^drocephalus  bedeutenden  Umfanges,  Diplegie) : 
sie  ist  dann  in  der  Regel  inkomplett  und  ungleich  stark  auf  beiden  Seiten. 
Oft  sind  die  hemiplegischen  Bewegungseinschriinkungen,  auch  wenn  sie 
unmittelbar  nach  der  apoplektischen  Attacke  sehr  beträchtliche  waren, 
nur  ganz  vorübergehender  Natur  und  versehwinden  nach  einigen  Tagen 
spurlos  (indirekte,  durch  Diaschisis  bedingte  Hemiplegie). 

3.  Monoplegien. 

Die  inkomplettenHemiplegien  können 
die  oben  geschilderten  Erscheinungen  in 
allen  Abstufungen  und  Kombinationen  zeigen. 
Die  Variationen  hängen  von  der  feineren 
Lokalisation  des  Herdes,  von  der  Zahl  und 
der  speziellen  physiologischen  Bedeutung  der 
unterbrochenen  Fasern  ab. 

Die  Hemiplegie  kann  auch  in  der 
Weise  partiell  sein,  daß  die  Bewegungs- 
störung sich  vorwiegend  auf  bestimmte 
Glieder  bezieht.  Man  bezeichnet  solche 
Akiuesien  als  Monoplegien.  Letztere  ge- 
hören insofern  zu  den  Hemiplegien,  als  die 
anderen  Partien  der  Körperhälfte  stets,  wenn 
auch  nur  andeutungsweise,  mitbeschädigt 
sind.  Man  unterscheidet  eine  Monoplegie 
des  Armes  (Monoplegia  brachialis),  eine 
Monoplegie  des  Beines  (Monoplegia 
erural.)  und  eine  Monoplegie  des  Ge- 
sichtes (Monoplegia  glosso-facialis).  Die 
Monoplegien  sind  weitaus  in  den  meisten 
Fällen  Folge  einer  Großhirnerkrankung(Läsion 
begrenzter  Gebiete  der  Zentralwindungen 
und  des  Centrum  ovale).  Es  gibt  aber,  wenn 
auch  selten,  Monoplegien  aus  partieller  Faser- 
unterbrechung in  tieferen  Hirnteilen:  so 
sah  ich  einmal  eine  schlaffe  Armmonoplegic 
nach  Läsion  der  dorsalen  Partie  einer  Pyramide  auftreten :  der  Arm  war 
hier  auch  allerdings  leicht  paretisch,  der  Facialis  aber  ganz  frei. 

Anatomische  Ursachen  der  Hemiplegie. 
Als  anatomische  Ursache  der  dauernden  Hemiplegie  muß  man 
eine  vollständige  Unterbrechung   der  Hauptbahnen  für  die  Spezialbe- 
wegungen  (vor  Allem  der  Extremitäten)  annehmen,  und  zwar  an  irgend 


Fig.  194.  Gang  des  Heiuiplegiliers 
nacli  Marine seo Die  linke 
Körperhälfte  ist  die  liemiplegisehe. 
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einer  Stelle  zwischen  Großhirnrinde  und  Brücke,  in  letzterer  bis  zu  der 
Stelle  wo  die  cortiealen  Faseranteile  des  Facialis  auf  die  andere  Seite 
übergehen  (Herde  bei  und  K^,  Fig.  195,  vgl.  ferner  Fig.  221,  S.  649). 
Da  es  eine  andere  direkte  Verbindung  zwischen  Großhirn  und  Rücken- 
mark als  die  Pyramidenbahn  nachgewiesenermaßen  nicht  gibt,  so 


Gca 


Fig.  195.  Schema  der  zentripetalen  und  zentrifugalen  cortiealen  Leitung,  eingezeichnet 
in  einen  Frontalsehnitt  natürlicher  Große  durch  die  vordere  Zentralwindung  und  durch  das 
Corpus  mamillare.  II,  11^  Supponierte  Herde:  H  im  Zentrum  ovale,  II^  in  der 
inneren  Kapsel  und  zugleich  im  Stabkranz  und  Ho  an  der  Übergangsstelle  der  inneren 
Kapsel  in  den  Peduneulus  (in  der  Pyramidenbahn).  Gca  Vordere,  Gcp  hintere  Zentral- 
windung. FS  Fissura  Sylvii.  .7  Insel.  T,,  I\,  I\  Erste  bis  dritte  Temporalwindung. 
Am  Mandelkern.  Li  Linsenkern,  mamm  Corpus  mamillare.  vent  Ventraler  Sehhügel- 
kern. 77  Traetus  opticus.  Pyr  Pyramide.  Sch  Schleife.  «,  «,  Corticale  Assoziationszellen. 
J'[-Pi'lh  Neurone  der  Pyramidenbahn  in  der  Bein-  und  in  der  Armregion,  s,,«..  Neurone 
der  cortiealen  Sehhügelstrahlung  (sensible  Bahn),  opt  Assoziationsfasern  zur  Ver- 
bindung des  Hinterhauptlappens  mit  dem  Frontallappen  und  den  Zentralwindungen 
( Fase.  long.  sup.).  x  Schaltzelle  zur  Erregung  funktionell  zusammengehöriger  Pyra- 
midenneurone.  öj  Balkenneuron.  Man  ersielit  aus  dem  Schema,  welche  Faserkategorien 
durch  die  Herde  77,  H^  und       unterbrochen  werden. 
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wird  die  »motorische  Willensbahn«  meist  mit  dieser  und  den  corticalen 
Faseranteilen  für  Gesicht,  Zunge  und  Kehlkopf,  welche  Anteile  die 
Pyramidenfasern  bis  zur  Brücke,  resp.  bis  zur  Medulla  oblongata  be- 
gleiten, identifiziert.  In  Wirklichkeit  dürfte  aber  die  »Bahn  für  die  will- 
kürlichen Bewegungen«  durch  all  jene  Fasermassen  nicht  erschöpft  sein; 
man  muß  da  gewiß  noch  an  eine  Eeihe  von  komplizierteren  nervösen 
Verkettungen,  die  vielleicht  nicht  alle  in  Gestalt  von  Strängen  angeordnet 
sind,  denken. 

Zerstörung  eines  Pyramidenquerschnittes  von  der  unteren  Pons- 
gegend  an  kaudalwärts  ruft  selbstverständlich  nur  Hemiplegie  mit  Be- 
teiligung der  Zunge,  des  Armes  und  des  Beines  hervor;  das  Gesicht 
bleibt  frei  oder  kann  auf  der  gekreuzten  Seite  gelähmt  sein  (cfr.  alter- 
nierende Lähmung). 

Die  zu  einer  rechtsseitigen  Hemiplegie  führende  Läsion  hat  ihren 
Sitz  fast  ausnahmslos  in  der  linken  Hirnhälfte  und  umgekehrt,  was 
ohne  Zweifel  durch  die  Kreuzung  der  Pyramidenbahn,  sowie  auch  der 
motorischen  Haubenbahnen  in  der  Oblongata  bedingt  ist.  Es  finden  sich 
zwar  in  der  Literatur,  und  namentlich  in  der  älteren,  manche  Fälle  ver- 
zeichnet, in  denen  der  Herd  auf  derselben  Seite  wie  die  Hemiplegie 
gefunden  wurde.  Solche  Fälle  wurden  früher  gegen  das  Bestehen  eines 
gesetzmäßigen  gekreuzten  Zusammenhanges  zwischen  der  rechten  Groß- 
hirn- und  der  linken  Körperhälfte  und  umgekehrt  angeführt.  In  neuerer 
Zeit  aber  werden  solche  Befunde  immer  seltener,  was  wohl  darauf  zu- 
rückzuführen ist,  daß  man  jetzt  auch  weniger  in  die  Augen  fallende 
Hirn  Veränderungen  leichter  erkennt  und  bei  Sektionen  eher  auf  solche 
fahndet.  Aber  wenn  man  auch  die  meisten  der  älteren  Beobachtungen, 
die  jenem  Gesetz  der  gekreuzten  cerebralen  Eepräsentation  jeder  Körper- 
hälfte scheinbar  widersprechen,  als  klinisch  und  anatomisch  ungenügend 
beobachtete  zurückweist,  so  bleibt  doch  noch  eine  kleine  Anzahl  sorg- 
fältig beschriebener  Fälle  übrig,  in  denen  der  ungewohnte  anatomische 
Befund  zu  ausdrücklich  hervorgehoben  wurde,  als  daß  man  sie  so  ohne 
weiteres  beiseite  schieben  dürfte.  Wie  läßt  sich  da  der  Widerspruch  mit 
der  täglichen  Erfahrung  lösen?  Die  gewöhnliche  Erklärung,  daß  außer 
dem  mit  der  Hemiplegie  gleichseitigen,  makroskopisch  sichtbaren,  aber 
für  die  Hemiplegie  in  Wirklichkeit  gleichgültigen  Herde  noch  ein  zweiter 
auf  der  gekreuzten  Seite  vorhanden  war  und  wegen  zu  geringer 
Größe  übersehen  wurde,  reicht  jedenfalls  nicht  für  alle  Fälle  aus.  Zu- 
treffender dürfte  für  die  meisten  derartigen  Beobachtungen  die  Annahme 
sein,  daß  hier  die  Pyramidenkreuzung  gänzlich  gefehlt  hat  (bis  jetzt  noch 
nicht  beobachtet  worden),  oder  daß  sie  für  eine  gekreuzte  Bewegungsstörung 
ungünstig  angelegt  war  (Variabilität  der  Pyramidenkreuzung).  Daß  diesem 
letzteren  Moment  eine  hervorragende  EoUe  bei  dem  Zustandekommen 

Monakow,  Gehirnpathologie.  2.  Aufl.  jJJ 
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der  sogenannten  »gleichseitigen  Hemiplegie«  zugeschrieben  werden  muß, 
das  ergibt  sich  aus  m.  E.  einen  vor  mehreren  Jahren  von  Pitres'^'**^^ 
mitgeteilten  (von  Bidon  beobachteten)  Falle  mit  aller  Bestimmtheit.') 
Aber  auch  noch  an  eine  dritte  Möglichkeit  darf  man  denken: 
die  Hemiplegie  kann  eine  indirekte  sein  und  bedingt  werden  durch  einen 
ausgedehnten  Herd  (Tumor,  Blutung)  in  der  gleichliegenden  Hirnhälfte, 
der  so  lokalisiert  ist,  daß  er  vorwiegend  auf  die  andere  Hemisphäre 
(sowohl  in  der  Eichtung  der  motorischen  Zone,  als  in  der  der  motorischen 
Partie  der  inneren  Kapsel)  einen  gewaltigen  Seitendruck  ausübt,  resp. 
dort  eine  Zirkulationsstörung  bewirkt.  2) 


')  Hier  handelte  es  sich  um  einen  Fall  von  linksseitiger  Hemiplegie  mit 
Aphasie.  Die  Sektion  ergab  Intaktheit  der  rechten  Hemisphäre;  dagegen  war  in  der 
linken  die  untere  Hälfte  der  Zentralwindungen  und  die  dritte  Stirnwindung  erweicht. 
Im  Anschluß  an  diesen  Defekt  wurde  auch  mikroskopisch  eine  absteigende  Degeneration 
im  linken  Hirnschenkel  und  in  der  linken  Pyramiden-Vorder-  und  -Seiten strangbahn 
des  Rückenmarks  beobachtet.  Hier  wurde  also  durch  eine  sekundäre  Degeneration  ein 
nahezu  völliger  Mangel  einer  Pyramidenkreuzung  erwiesen.  Diese  Beob- 
achtung stammt  aus  dem  Jahre  1886  und  ist  meines  Wissens  die  einzige,  in  welcher 
das  Pehlen  einer  Pyramidenkreuzung  mit  Exaktheit  nachgewiesen  worden  ist.  Sie  ist 
denn  auch  für  die  Aufklärung  der  ganzen  Kontroverse  von  hervorragender 
Bedeutung. 

-)  Vor  mehreren  Jahren  wurde  ein  interessanter  Fall  von  un  gekreuzt  er  oder, 
wie  sie  von  Ledderhose'^"  bezeichnet  wurde,  von  kollateraler  Hemiplegie,  bedingt 
durch  ein  subdurales  Hämatom  der  Dura  mater,  nach  Trauma  beobachtet.  Es  bestand 
intra  vltam  rechtsseitige  Hemiplegie,  während  der  Herd,  ein  eigroßer  Blutklumpen 
auf  der  vorderen  Hälfte  der  Hemisphäre,  ebenfalls  rechts  saß.  Dieser  Fall  ist  deshalb 
von  besonderer,  namentlich  praktischer  Wichtigkeit,  weil  er  zeigt,  daß  Nichtbeachtung 
der  Eventualität  eines  Vorkommens  von  nngekreuzten  Hemiplegien  Veranlassung  zu 
einer  Trepanation  auf  der  verkehrten  Seite  geben  und  dadurch  den  sonst  sehr  dank- 
baren chirurgischen  Eingriff  (der  Trepanation  bei  Duramater-Hämatomen)  erfolglos 
gestalten  kann.  Ledde r hose  hatte  bei  diesem  Anlaß  die  Literatur  über  die  sogenannte 
coUaterale  Hemiplegie,  im  ganzen  45  Fälle,  von  denen  allerdings  nur  7  Fälle  in  die 
Zeit  der  letzten  20  Jahre  fallen,  die  übrigen  aber  auf  viel  frühere  Dezennien  sich 
verteilen,  zusammengestellt.  Aus  dieser  anatomisch  meist  ganz  ungenügenden  Kasuistik 
ergibt  es  sich,  daß,  wenn  schon  (traumatische  und  spontane)  Hirnblutungen,  Tumoren, 
Abszesse  die  häufigste  Ursache  der  ungekreuzten  Hemiplegie  bilden,  letztere  doch  auch 
durch  Erweichungen  und  sogar  durch  stationäre  Erweichungsherde  (zwei  Fälle)  ge- 
legentlich hervorgerufen  werden  kann.  Wie  die  kollaterale  Hemiplegie  in  seinem  eigenen 
Fall  zustande  gekommen  war,  darüber  ist  L  edder  hose  ebenso  wie  die  meisten  übrigen 
Autoren  über  deren  Fälle  die  Antwort  schuldig  geblieben.  Beim  sorgfältigen  Durchlesen 
der  in  Frage  stehenden  Casuistik  ist  mir  die  relativ  große  Zahl  von  Beobachtungen 
aufgefallen,  in  denen  der  die  Hemiplegie  anscheinend  hervorrufende  Herd  an  der 
Basis,  im  Frontallappen  und  im  Oceipitallappen  getroffen  wurde,  also  an  Stellen,  deren 
Läsion  gewöhnlich  Hemiplegie  nicht  bewirkt.  Berücksichtigt  man  im  weiteren  die 
Akuität  und  den  etwas  stürmischen  Verlauf  der  meisten  jener  Fälle  (meist  im  Zustande 
des  Komas  geprüft),  so  kann  man  sich  der  Meinung  nicht  verschließen,  daß  weitaus 
die  meisten  sogenannten  kollateralen  Hemiplegien  durch  Fernwirkung, 
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Für  den  Charakter  und  den  Grad  der  Lähmung  in  den  Gliedern 
scheint  es  ziemlich  gleichgültig  zu  sein,  in  welchem  Abschnitt  ihres 
Verlaufes  die  Pyramidenbahn  miterbrochen  wird.  Sicher  nimmt  aber  die 
Hemiplegie  eine  um  so  schwerere  Form  an,  je  ausgedehnter  die  Nachbar- 
schaft der  Pyramidenbahn  (Prinzipalbahnen)  mitlädiert  wurde  und  je 
näher  der  MeduUa  spinalis  die  Läsion  liegt  (Mitläsion  der  motorischen 
Haubenbahn  im  Pons  und  in  der  Oblongata).  Überdies  können  je  nach 
Sitz  des  Herdes  noch  andere  lokale  Begleiterscheinungen  der  Hemi- 
plegie sich  zeigen.  Aus  dem  Nebeneinander  der  einzelnen  Symptome 
läßt  sich  das  befallene  Hirnsegment  näher  bestimmen. 

Totale  Hemiplegie  als  solche  kann  sowohl  durch  eine  Zerstörung 
in  der  motorischen  Eindenzone,  im  Centrum  ovale,  als  in  der  inneren 
Kapsel,  im  Pedunculus  oder  im  Pons  hervorgerufen  werden;  die  Läsion 
muß  nur  derart  gestaltet  sein,  daß  wenigstens  die  Pyramidenfasern 
stark  geschädigt  oder  unterbrochen  werden.  Da  die  Pyramidenfasern, 
die  bei  Großhirnhemiplegie  zweifellos  in  erster  Linie  in  Betracht  kommen, 
entsprechend  ihrem  nach  Körperregionen  angeordneten,  recht .  ausge- 
dehnten Ursprungsgebiet  im  Großhu-nmark  stark  divergieren,  so  ist 
für  die  Erzeugung  einer  totalen  Hemiplegie  von  der  Großhirnoberfläche 

z.  B.  durch  einen  mächtigen  Seitendruek  eines  an  einer  ziemlich  indifferenten  Stelle 
sitzenden  E.xtravasates  (auf  derselben  Seite)  und  in  der  Richtung  der  inneren 
Kapsel  und  des  Pedunculus  cerebri  der  anderen  Seite  biewirkt' werden.  Auch 
der  aus  der  Beobachtung  von  Naiinyn'^-'-  stammende  und  hierher  gehörende  Fall  (vom 
Jahre  1894)  läßt  sieh  m.  E.  ungezwungen  in  der  angedeuteten  Weise  erklären.  Die 
rechtsseitige  Hemiplegie  wurde  hier  ebenfalls  (im  komatösen  Zustande,  aus  dem 
der  Patient  nicht  mehr  erwachte),  festgestellt.  Der  Herd  fand  sich  allerdings  rechts, 
aber  in  der  Substanz  des  Stirnlappens  (am  Vorderhorn  des  Ventrikels)  vor,  auch 
war  von  hier  die  Blutung  auf  die  linke  Seite  des  Balkens  vorgedrungen.  Der  Druck 
hatte  offenbar  auch  hier  schräg  nach  der  linken  inneren  Kapsel  hinübergewirkt. 

Auch  ich  habe  vor  wenigen  Jahren  einen  Fall  beobachtet,  in  welchem  eine  Blutung 
(Spätapoplexie  nach  einem  operativen  Eingriff  an  der  Hirnbasis)  in  der  basalen  Partie 
des  rechten  Stirnlappens  ebenfalls  rechtsseitige  schlaffe  Hemiplegie  zur  Folge  hatte. 
Die  Sektion  ergab  kleine  Blutextravasate  und  Kompressions  Wirkung  in  der 
direkten  Verbindungslinie  zwischen  dem  rechtsseitigen  Herd  und  der 
linken  Centro-Parietalregion.  Die  kollaterale  Hemiplegie  war  hier  mit  Bestimmtheit 
auf  Kompression  jener  und  der  linken  inneren  Kapsel  zurückzuführen.  Jedenfalls 
dürfte  nur  eine  kleinere  Anzahl  von  Fallen  im  Sinne  des  Fehlens  oder  einer  un- 
genügenden Entwicklung  der  Pyramidenkreuzung  erklärt  werden.  Daß  aber  auch 
gelegentlich  kleine  Herde  in  einer  Pyramidenbahn  bei  Sektionen  leicht  übersehen 
werden  können,  dafür  werde  ich  weiter  unten  ein  Beispiel  aus  eigener  Erfahrung 
mitteilen. 

Auch  in  einem  Falle  von  Sarkom  der  Dura  mater  über  dem  linken  Parazentral- 
läppchen  beobachtete  ich  schmerzhaften,  andauernden  Monospasmus  des  linken  Beines. 
Bei  der  Sektion  fand  sieh  ein  Tumor,  der  vorwiegend  auf  das  rechte  Parazentral- 
läppchen  eine  Kompression  ausgeübt  hatte,  und  zwar  durch  Vermittlung  des  Sin.  long, 
und  des  Sicheis. 
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aus  ein  außerordentlich  voluminöser  Herd  erforderlich.  Kleinere  Herde 
können  hier  jedenfalls  nur  Pyramidenbahnsektoren  für  bestimmte  Körper- 
teile treffen,  wodurch  Monoplegien  bewirkt  werden  (vgl.  Fig.  95,  S.  480). 
Dagegen  kann  von  der  inneren  Kapsel  oder  vom  Pedunculus  cerebri  aus 
schon  ein  kleiner  Herd,  wie  ein  Blick  auf  die  anatomischen  Verhältnisse 
zeigt,  totale  Hemiplegie  erzeugen. 

Wie  bei  jedem  komplizierten  Mechanismus  der  Ausfall  eines  wich- 
tigen Gliedes  die  Tätigkeit  der  übrigen  stört,  so  ist  es  sehr  wahrscheinlich 
daß  bei  der  feineren  pathologischen  Mechanik  der  Hemiplegie,  abgesehen 
von  der  speziellen  Wirkung  des  Ausfalles  der  Pyramidenbahnen  und 
der  motorischen  Zone  auch  noch  andere,  die  Funktion  schädigende 
Momente  in  Betracht  kommen.  Es  ist  ziemlich  sicher,  daß  bei  jedem  aus- 
gedehnten Herde  (z.  B.  in  der  inneren  Kapsel)  außer  der  Pyramidenbahn 
noch  eine  Eeihe  von  anderen  motorischen  Bahnen  (Prinzipalbahnen)  an  dem 
Zustandekommen  (zumal  der  schweren  initialen)  Bewegungsstörungen, 
wenn  auch  vielleicht  mehr  im  Sinne  einer  akuten  transitorischen  Fern- 
wirkung (Diaschisis)  beteiligt  sind.  Um  welche  spezielle  Bahnen  es  sich 
da  handelt,  das  ist  noch  schwer  zu  beantworten;  doch  sprechen  sowohl 
die  neuesten  Ermittlungen  auf  dem  Gebiete  der  Hirnphysiologie')  und 
-Anatomie  als  auch  manche  pathologisch-anatomische  Tatsachen  (die 
feinere  Verbreitungsweise  der  sekundären  Degenerationen  bei  alten 
Herden  u.  dgl.)  dafür,  daß  unter  anderem  den  corticalen  Sehhügel- 
strahlungen, manchen  Haubenfasern,  ferner  den  Mittelhirn-  und  Brücken- 
bahnen nebst  ihren  Kommissural-  und  Sehaltzellen,  vielleicht  sogar  auch 
■den  Kleinhirnverbindungen  —  kurz  allen  jenen  Bahnen,  die  bei 
dem  Ablauf  der  Bewegungen,  sei  es  im  Sinne  einer  Hemmung  oder 
Regulierung,  beteiligt  sind,  eine  gewisse  Rolle  bei  dem  Mechanis- 
mus der  hemiplegischen  Bewegungsstörung  eingeräumt  werden 
muß.  Bei  der  Besprechung  des  Wesens  der  hemiplegischen  Kontraktur 
werden  wir  auf  diesen  Punkt  noch  später  zurückkommen. 

Sehr  oft  zeigen  sich  hemiplegische  Bewegungsstörungen  auch  bei 
Herden,  die  zwar  außerhalb  des  Pyramidenareals  liegen  (z.  ß.  im  Corpus 
striatum,  Linsenkern,  Sehhügel  etc.),  welche  aber  die  Pyramidenfasern  und 
jene  anderen  motorischen  Bahnen  indirekt,  d.  h.  durch  Kompression,  durch 
Zirkulationsstörung  (kollaterales  Ödem  u.  dgl.)  schädigen,  ohne  daß  es  zu 
Strukturveränderungen  in  den  betreffenden  Fasern  kommt,  oder  durch  Dia- 
schisis (vgl.  S.  240).  So  entstandene  Hemiplegien  werden  als  indirekte 
bezeichnet  und  sind  in  der  Eegel  nur  von  eng  begrenzter  Dauer. 

Die  Hemiplegie  kann  durch  sehr  verschiedene  pathologische  Prozesse 
hervorgerufen  werden;  auch  kann  die  Art  des  pathologischen  Prozesses 
auf  die  spezielle  Form  der  Lähmung  einen  gewissen  Einfluß  haben.  Die 


')  Siehe  S.  280  £f. 
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krankhaften  Vorgänge,  die  hier  am  häufigsten  in  Betracht  kommen,  sind 
Hirnblutungen  und  -Erweichungen.  Aber  auch  Blutungen  in  die 
Hirnhäute  (interkranielle  Hämatome  infolge  von  Ruptur  der  Art.  mening. 
med.),  dann  Tumoren,  Abszesse,  Sehädelverletzungen,  ferner  hydrocephali- 
sche  Ergüsse,  porencephalische  Höhlenbildungen,  Sklerose  etc.  pflegen 
ziemlich  häufig  Ursache  von  vorübergehender  und  stationärer  Hemiplegie 
zu  sein. 

Auch  durch  infektiöse,  autotoxische  Einflüsse  (Urämie  etc.),  dann 
durch  Störungen  wie  sie  bei  den  paralytischen  epileptischen  Anfällen  sich 
einstellen,  können  allerdings  raeist  vorübergehende  Hemiplegien  veranlaßt 
werden.  Durchaus  nicht  so  vereinzelt  stehen  ferner  jene  unklaren  Fälle  da, 
bei  denen  meist  wenige  Tage  vor  dem  Tode  im  Anschluß  an  eine  apoplekti- 
forme  Attacke  eine  komplete  Hemiplegie  auftritt  und  bei  denen  die  Sektion 
ein  völlig  negatives  Ergebnis  liefert.  Sicher  ist,  daß  schwerste  Hemi- 
plegien ohne  die  geringsten  makroskopisch  sichtbaren  Ver- 
änderungen im  Zentralnervensystem  einige  Zeit  bestehen  können.  ^)  Mit- 
unter handelt  es  sich  da  wohl  um  toxische  Wirkungen,  wobei  das  Moment 
der  Affinität  der  Gifte  zu  besonderen  Zentren  eine  wichtige  Eolle  spielen 
dürfte;  doch  wird  mit  dieser  Annahme  die  einseitige  Erkrankung  nicht 
erklärt.  Die  alten  Autoren  bezeichneten  diese  Formen  als  Apoplexia 
serosa  und  führten  sie  auf  akut  einsetzende  zirkulatorische  Störungen 
(vorübergehende  Ischämie  im  Gebiet  der  Art.  foss.  Sylvii,  akute  Oedera 
einer  Hirnhemirsphäe  u.  dgl.)  zurück. 

Differentielle  Diagnose  zwischen  funktioneller  und  organi- 
scher Hemiplegie. 

Hemiplegien  können  sich,  wie  soeben  angedeutet  wurde,  unter  Um- 
ständen rein  funktionell,  d.  h.  ohne  die  geringste  anatomische  Läsion  in 
den  beteiligten  nervösen  Apparaten  einstellen.  Hieher  gehört  vor  allem  auch 
die  sogenannte  hysterische  Hemiplegie.  Wo  der  anatomische  Aus- 
gangs- und  wo  der  Augrilfspunkt  für  die  hysterische  Hemiplegie  liegt,  ist 
noch  recht  unklar.  Wahrscheinlich  greift  das  pathologische  Moment 
nicht  immer  am  nämlichen  Orte  an,  auch  wenn  es  dabei  in  letzter 

E.  Jacobson"'-'  hat  vor  einigen  Jahren  38  Fälle  dieser  Art,  darunter  6  von 
ihm  selbst  beobachtete,  zusammengestellt.  Fast  alle  wurden  allerdings  nur  makro- 
skopisch studiert.  In  13  dieser  Fälle  war  Urämie  vorhanden.  Seither  sind  zahlreiche 
neue  Beobachtungen  hinzugekommen.  In  einem  von  mir  beobachteten  Falle  von  mehr- 
wöehentlicher  schlaffer,  rechtsseitiger  Hemiplegie  mit  stärkerer  Beteiligung  des  Beines 
ließ  sieh  bei  der  Sektion  die  Ursache  der  Hemiplegie  nicht  auffinden;  dagegen  zeigte 
sich  bei  der  mikroskopischen  Durchmusterung  der  Schnittserie  des  verlängerten 
Markes,  daß  in  der  medialen  Partie  der  linken  Pyramide  eine  ziemlieh  frische  um- 
schriebene, arterio-sklerotisehe  Erweichung  vorhanden  war,  die  bei  der  Sektion  der 
makroskopischen  Besichtigung  völlig  entgangen  war. 
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Linie  stets  um  eiue  Einschränkung  der  Reizfläche  der  motorischen  Zentren 
oder  Herabminderung  der  Erregbarkeit  in  der  grauen  Substanz  des 
Eückenmarkes  handeln  dürfte. 

Wenn  schon  die  organische  Hemiplegie  von  der  hj'sterischen  sich 
in  der  Art  ihrer  Genese  und  auch  in  bezug  auf  manche  klinische 
Erscheinungen  deuthch  unterscheidet,  so  ist  die  differentielle  Diagnose 
zwischen  diesen  beiden  Formen  doch  nicht  immer  leicht'),  ja  in  einzelnen 
seltenen  Fällen  ist  sie  geradezu  unmöglich.  Denn  es  gibt  kein  einziges 
Symptom  bei  der  organischen  Hemiplegie,  das  nicht  gelegentlich  auch 
bei  der  hysterischen,  wenn  auch  eventuell  in  etwas  anderer  Kombination 
und  Intensität  als  in  jener  beobachtet  würde.  Die  differentielle  Diagnose 
ist  hier  daher  mehr  aus  der  Kombination  und  der  Gruppierung  der  Einzel- 
symptome, und  vollends  mehr  aus  der  Anamnese  (Ursache,  Art  des 
Einsetzens  etc.)  als  ans  der  speziellen  Form  der  Bewegungsstörung  zu 
stellen. 

Wenn  wir  den  Versuch  raachen,  die  wesentlichsten  Unterschiede 
in  diesen  beiden  Formen  festzustellen,  so  ist  zunächst  hervorzuheben, 
daß  die  organische  Hemiplegie  gewöhnlich  einen  ausgesprochenen 
apoplektischen  Anfall  zur  Voraussetzung  hat,  daß  hier  in  der  Initial- 
phase konjugierte  Deviation,  Dysarthrie,  aphasischen  Störungen,  eventuell 
auch  Hemianopsie  häufig  vorkommen,  ferner  daß  die  organische  Hemi- 
plegie anfänglich  mit  einer  schlaffen  Facialisparese  verknüpft  ist  etc. 
Eine  totale  und  komplete  Hemiplegie,  die  auf  einen  ausgesprochenen 
apoplektischen,  mit  Bewußtlosigkeit  verbundenem  Insult  folgt,  ist 
zweifellos  eine  organische;  doch  gehen  gewisse  Attacken-)  (hysterische 
Ohnmacht,  Schwindel,  psychische  Perturbation)  bisweilen  auch  der 
hysterischen  Hemiplegie  voraus,  wenn  dabei  das  Bewußtsein  auch  nicht 
schwer  beeinträchtigt  wird.  Die  zeitliehe  und  örtliche  Orientierung  wird 
indessen  nach  derartigen  hysterischen  Initialzuständen  nicht  gestört,  meist 
besteht  nicht  einmal  eine  Amnesie  für  das  was  während  der  Attacke  in 
der  Umgebung  des  Patienten  sich  ereignete.  Dafür  treten  bei  Hysterischen 
nach  der  Attacke  sofort  Momente  emotioneller  Natur  in  Vordergrund 
(Lachen,  Weinen,  Seufzen,  Dämmerzustände,  reizbares  Wesen  etc.).  Nicht 
selten  entwickelt  sich  die  hysterische  Hemiplegie  gradatim,  im  Anschluß 
an  sich  wiederholende  psychische  Insulte.  Gelegentlich  kann  sie  aber 

')  Leicht  ist  die  differenzierte  Diagnose,  wenn  die  Hemiplegie  kombiniert  ist 
mit  exquisiten  anderweitigen  Lokalzeichen  (Lähmung  von  peripheren  Hirnneuronen, 
Hemianopsie,  Stauungspapille  etc.). 

-)  Sogenannte  hysterische  Apoplexie  (v.  ßoth  i-^' ).  In  der  Literatur  finden  sieh 
einige  Fälle  (Bisehoff '-53a  ,  Crocq  1»)  beschrieben,  in  denen  der  hysterischen 
Hemiplegie  ein  schwerer  apoplektischer  Insult  (mehrstündiges  Koma!)  vorausging;  es 
ergibt  sich  aber  aus  jenen  Beobachtungen  nicht  mit  Bestimmtheit,  daß  es  sieh  da  um 
rein  hysterische  Zustände  handelte. 
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auch  ziemlif^h  plötzlieh,  etwa  nach  einem  heftigen  Trauraa  (psychischer 
Shock  u.  dgl.)  sich  einstellen.  Die  Hemiplegie  ist  in  solchen  Fällen 
selten  von  Anfang  an  eine  komplete,  sie  wird  es  erst  allmählich.  Eine 
Verwechslung  zwischen  einer  initialen  hysterischen  Attacke  und  einem 
eigentlichen  apoplektisehen  Insult  wird  wohl  einem  Kundigen  kaum  be- 
gegnen. 

Aber  auch  in  rein  semiologischer  Beziehung  (Verteilung  der  Be- 
wegungsstörung auf  die  verschiedenen  Muskelgruppen,  resp.  Ausfall 
bestimmter  Bewegungsformen,  Verhalten  der  Sehnen-  und  der  Hautreflexe, 
anderweitigen  Begleit-  und  Nebenerscheinungen  etc.)  finden  sich  zwischen 
der  hysterischen  und  der  organischen  Hemiplegie  gewöhnlich  durch- 
greifende Unterschiede. 

Die  organische  Hemiplegie  zeigt  bekanntlich  sofort  nach  dem 
Zurücktreten  der  Initialerscheinungen  des  apoplektisehen  Insultes  einen 
in  die  Augen  fallenden  stärkeren  Bewegungsausfall  in  der  oberen  Ex- 
tremität (vor  allem  in  der  Hand)  als  im  Bein,  auch  ist  die  Beteili- 
gung der  Gesiehtshälfte  (zumal  in  den  Mundästen)  eine  sehr  bemerkens- 
werte . 

Bei  der  hysterischen  Hemiplegie  dagegen  ist  umgekehrt  das  Bein, 
wie  es  namentlich  von  Roth  und  von  Perrier  '-^^  richtig  hervorgehoben 
wurde,  gewöhnlich  viel  stärker  ergriffen  als  der  Arm;  ferner  ist  bei 
der  hysterischen  Hemiplegie  eine  eigentliche  Facialisparese  sehr  selten  vor- 
handen. Statt  dessen  zeigt  sich,  aber  nicht  regelmäßig,  bald  auf  der 
hemiplegischen,  bald  auf  der  anderen  Seite,  mitunter  auch  auf  beiden 
Seiten,  ein  leichter  tonischer  Krampf  im  Gebiet  der  Mundmuskeln  (Spas- 
mus des  Mundfacialis).  Ähnlich  verhält  es  sieh  mit  der  Zunge,  die 
durchaus  nicht,  wie  bei  der  organischen  Hemiplegie,  nach  der  Seite  der 
Lähmung  deviiert,  sondern  eine  variable  spastische  Störung  (Hemispasmus) 
bald  in  der  linken,  bald  in  der  rechten  Zungenhälfte  darbietet.  Auch 
eine  Dysarthrie,  die  sonst  für  sich  bei  Hysterischen  keineswegs  selten 
ist,  fehlt  bei  der  hysterischen  Hemiplegie  fast  immer.  Nach  Eoth  sind 
linksseitige  Hemiplegien  häufiger  hysterischen  Ursprungs  als  rechts- 
seitige. Der  Gang  der  hysterisch  Hemiplegischen  verrät  in  Folge  der 
allgemeinen  Kraftlosigkeit  des  ergriffenen  Beines  eine  starke  einseitige 
Inanspruchnahme  der  Becken-  und  der  Eumpfmuskulatur  der  gesunden 
Seite,  wobei  es  zu  einer  leichten  Biegung  der  Wirbelsäule  (Skoliose) 
nach  der  gelähmten  Seite  kon^mt  (Marinesco).  Ähnliches  wird  indessen 
auch  bei  der  organischen  Hemiplegie  beobachtet. 

Während  bei  der  organischen  Hemiplegie  der  Muskeltonus  bald 
(in  einigen  Wochen)  wiederkehrt,  verharren  bei  der  hysterischen  Hemi- 
plegie Arm  und  Bein  in  der  Phase  der  schlaffen  Lähmung  auffallend 
lange,  die  Kontraktur  läßt  auf  sich  warten,  bisweilen  behält  die  Hemi- 
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sogar  während  ihrer  ganzen  Dauer  einen  schlaffen  Charakter,  und  wenn  es  zu 
einer  Kontraktur  kommt,  was  mitunter  ganz  unvermittelt  geschieht,  dann 
läßt  sie  in  bezug  auf  die  Beteiligung  der  verschiedenen  Muskelgrnppen  jene 
typischen  Eigentümlichkeiten  der  organischen  Kontrakturen  vermissen. 
Bei  der  hysterischen  Hemiplegie  zeigt  das  gesunde  Bein  nicht  selten 
ebenfalls,  wenn  auch  nur  in  leichtem  Grade,  eine  Bewegungsstörung  und 
auch  Erscheinungen  einer  Kontraktur.  Mit  Eecht  macht  Babinski '^'-^^ 
darauf  aufmerksam,  daß  das  bei  organischer  Hemiplegie  zu  Beginn  be- 
obachtete schlaffe  Herabhängen  der  Mundwinkel,  der  Schulter  und  auch 
des  Vorderarmes  (Wirkung  der  Schwerkraft),  bei  der  Hysterie  gewöhnlich 
fehlt.  Bei  der  hysterischen  Hemiplegie  hebt  die  Besserung  oft  in  der 
Weise  an,  daß  hier  (im  Gegensatz  zur  organischen  Hemiplegie)  die  End- 
abschnitte der  Extremitäten  vor  den  übrigen  Gliedteilen  ihre  Bewegungs- 
fähigkeit wieder  erlangen  und  daß  Patienten  Sonderbewegungen  mit  den 
Fingern  und  der  Hand  schon  zu  einer  Zeit  ganz  schön  ausführen  können, 
wo  die  großen  Gelenke  noch  völlig  kraftlos  sind. 

Die  hysterische  Hemiplegie  bietet  aber  noch  weitere  Eigentümlich- 
keiten, die  der  organischen  fremd  sind,  dar.  Beim  Gehen  zeigen  die 
hemiplegischen  Hysterischen  häufig  eine  Gleichgewichtsstörung,  ein 
Hin-  und  Herschwanken  und  Wackeln,  welches  durch  das  hemiplegische 
Moment  allein  nicht  erklärt  wird,  dann  wird  das  Bein  (unter  passiver 
Plantarsenkung  des  Fusses)  beim  Gehen  schlaff  nachgeschleift  wie  ein 
fremder  Körper.  Dazwischen  wird  aber  mit  dem  kranken  Bein  vorüber- 
gehend doch  eine  unerwartet  sichere  Bewegung  gemacht  oder  der  Fuß 
richtig  aufgesetzt.  Vor  allem  führt  der  Hysterische  beim  Gehen  bisweilen 
noch  Ausgleichsbewegungen  aus,  die  zum  Bild  der  eigentlichen  Hemi- 
plegie nicht  gehören,  auch  benützt  er  gelegentlich  zur  Unterstützung 
Muskelgruppen  des  ßumpfes,  deren  Hilfe  der  an  organischer  Hemiplegie 
Leidende  für  die  Lokomotion  entbehren  kann. 

In  die  Augen  fallend  sind  bei  Hysterisehen  ferner  die  großen 
Schwankungen  in  der  Gangstörung  und  das  völlig  verschiedene  Ver- 
halten des  Ganges,  je  nachdem  energische  Gehversuche  im  Beisein  des 
Arztes  gemacht  werden  oder  der  Patient  sich  selbst  überlassen  ist  (Macht 
der  verbalen  Suggestion,  mit  und  auch  ohne  Hypnose). 

Wichtig  in  differentiell-diaguostischer  Beziehung  sind  im  weitereu 
die  Begleiterscheinungen,  zumal  in  bezug  auf  die  Sensibilität.  Die  hyste- 
rische Hemiplegie  ist  häufig  mit  typischer  Hemihypalgesie  oder  Hemi- 
anästhesie  (Verlust  des  Temperatursinnes,  Analgesie  bei  leidlich  guter  Er- 
haltung des  Ortssinnes)  verbunden.  Oft  geht  hier  die  Hemianästhesie 
überhaupt  der  Hemiplegie  voraus;  ja  die  Hemianästhesie  bildet  mitunter 
die  Grundlage  für  die  hysterische  Hemiplegie.  Bei  der  hysterischen 
Hemiplegie  sind  überhaupt  in  mannigfacher  Weise  begrenzte  hypästhe- 
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tische  und  hypalgetische  Hautbezirke  häufig  vorhanden  (hysterogene 
Zonen),  und  mitunter  an  Gliedabschnitten,  deren  kräftige  Berührung  oder 
Kompression  dem  Patienten  unerträglich  ist  (Hyperästhesie  der  tieferen 
Weichteile). 

Bei  der  hysterischen  Hemiplegie  läßt  sich  ferner  die  psychische 
Komponente  der  Bewegungsstörung  nicht  leicht  verkennen,  letztere 
ist  nicht  selten  derart,  daß  sie  ohne  große  Mühe  nachgeahmt  vs^er- 
den  kann.') 

Bei  der  Beurteilung  der  wesentlichsten  Einzelerscheinungen 
ist  differentialdiagnostisch  noch  auf  folgende  Momente  zu  achten: 

Während  bei  der  organischen  Hemiplegie  die  Bewegungen  auf  der 
paretischen  Gesichtshälfte  sowohl  bei  willkürlicher  als  auch  bei  unwillkür- 
licher bilateraler  Inanspruchnahme  deutlich  gestört  sind,  zeigen  sich  bei 
Hysterischen  (in  den  seltenen  Fällen,  wo  es  zu  einer  Mitbeteiligung  des 
Gresichtes  kommt)  in  den  für  sich  dem  Willensreiz  halbseitig  entzogenen 
Gesichtsmuskeln  sofort  lebhafte  Bewegungen,  wenn  sie  gleichzeitig  mit 
ihren  symmetrischen  Genossen,  z.  B.  beim  Sprechen,  innerviert  werden. 
Nach  Babiiiski"'''  sind  bei  der  organischen  Hemiplegie  sowohl  die  bewußt 
als  unbewußt  vom  Willen  abhängigen  Bewegungen  beeinträchtigt,  bei  der 
Hysterie  sollen  dagegen  die  unbewußt  dem  Willen  untergeordneten  und  auf 
psychischem  Wege  eingeübten  Bewegungen  nicht  gestört  sein.  M.  E.  trifft 
dies  nicht  für  alle  Fälle  zu. 

Die  Sehnenreflexe  sind  bei  der  organischen  Hemiplegie  meist  von 
Anfang  an  gesteigert,  auch  im  Stadium  der  schlaffen  Lähmung  (selbst  wenn 
der  Pußklonus  noch  fehlt);  sie  können  indessen,  so  lauge  die  Lähmung  eine 
ganz  schlaffe  ist,  einige  Zeit  aufgehoben  sein.  Im  Verlauf  von  Wochen  oder 
spätestens  von  einigen  Monaten  nach  dem  apoplektisehen  Anfall  nimmt  der 
Tonus  in  sämtlichen  Muskeln,  wenn  auch  in  ungleicher  Weise,  zu,  es  ent- 
wickelt sicli  die  typische  Form  der  Kontraktur  mit  Fuß-  und  Patellarklonus 
im  Bein.  In  diesen  Erscheinungen  ist  ein  gewisser  progressiver  typischer 
Gang  vorhanden;  die  Kontraktur  bleibt  dauernd,  wenn  nicht  Hemianästhesie, 
Muskelatrophie  etc.  später  hinzukommt.  Dem  gegenüber  fehlt  bei  der  hyste- 
rischen Hemiplegie  dieser  schrittweise  Gang  der  Erscheinungen;  vor  allem 
kommt  es  in  den  unteren  Extremitäten  selten  zu  einem  eigentlichen 
Fußklonus,  wenn  schon  die  Steigerung  der  Sehneureflexe  von  Anfang  an 
besteht.  Eine  noch  größere  Differenz  scheint  bezüglich  der  Hautreflexe  zu 
bestehen.  Bei  der  hysterischen  Hemiplegie  sind  der  Bauch-' und  auch  der 
Kremasterretlex,  welche  bei  der  organischen  Hemiplegie  anfangs  ganz  fehlen 
oder  docli  reduziert  sind,  gewöhnlich  gut  erhalten.  Insbesondere  spielt  sich 
aber  der  Streichreflex  (Sohlenreflex  von  Babinski'^'^  '■^)  bei  der  hysterischen 
Hemiplegie  in  ganz  anderer  Weise  ab,  als  bei  der  organischen  Hemiplegie. 


')  Es  ist  indessen  bei  alledem  zu  berücksichtigen,  daß  ja  auch  eine  organische 
Hemiplegie  bei  Hysterischen  vorkommen  kann  und  daß  die  Symptome  bei  organischen 
Läsionen  teilweise  sogenannte  funktionelle  sind  (Störungen  in  den  nervösen  Apparaten 
verschiedener  Ordnung).  Bei  der  Hysterie  handelt  es  sich  in  der  Regel  um  Gleich- 
gewichtsstörungen in  höheren  nervösen  Verbänden. 

=)  Siehe  S.  519. 
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Fig.  196.  Stellung  des  Fusses  und  der  Zehen  beim  Bestreichen  der  Sohle  eines  Ge- 
sunden (Flexion  der  großen  Zehe  und  der  kleinen  Zehen,  Berührungsreflexe).  Nach 

Babinski'"'. 


Fig.  197.  Stellung  des  Fusses  und  der  Zehen  beim  Bestreichen  der  Fußsohle  eines 
Hemiplegikers.  (Extension  des  Fusses  und  vor  Allem  der  großen  Zehe).  Babinskis 
Zehenphänomen.  Nach  Babinski'"". 

Während  bei  letzterer  ein  kräftiges  Streichen  der  Sohle  mit  einer  Dorsal- 
extension  der  großen  Zehe  beantwortet  wird,  soll  nach  Babinski'^^""  nun 
(Ausnahmen  sehr  selten)  bei  der  hysterischen  Hemiplegie  dieses 
»phenomene  des  orteils«  fehlen,  d.  h.  es  erfolgt  auf  das  Streichen  des 
G-roßzehenballens,  ähnlich  wie  beim  Gesunden  eine  Plantarflexion  (normale 
Berührungsretiexe). 

Nach  den  Erfahrungen  zahlreicher  Forscher  und  auch  nach  den 
meinigen  kommt  dem  Babinski sehen  Phänomen  zweifellos  eine  große  dif- 
ferentialdiagnostische Bedeutung  zu.  Ich  selbst  habe  mich  an  mehreren 
Fällen  von  hysterischer  Hemiplegie  überzeugt,  daß  es  nicht  vorhanden  war, 


Motorische  Herdsyniptome.  Diplegie  nnd  eereliiale  Paraplegie. 


491 


während  es  bei  der  organischen  Hemiplegie  im  Stadinm  der  Kontraktur 
wohl  kaum  je  fehlt.  Es  sind  mir  indessen  aber  auch  Fälle  sowohl  von 
Hysterie  mit  und  ohne  Hemiplegie  als  sogar  von  Neurasthenie  begegnet,  bei  denen 
zwar  eine  starke  Plantarflexion  der  großen  Zehe  nach  dem  Streichen  auftrat, 
wo  aber  unmittelbar  darauf  (gleichsam  als  Ausgleiehserscheinung)  sofort 
noch  eine  starke  Dorsalflexion  der  großen  Zehe  nachgefolgt  ist.  Solche  unsichere 
Eesultate  sind  nicht  so  selten.  Jedenfalls  kann  das  Babinskische  Phänomen 
nicht  als  ein  absolut  sicheres  differeutialdiagnostisches  Zeichen  betrachtet 
werden,  sondern  muß  bei  der  Abwägung  sämtlicher  Symptome  für  und 
wider  Hysterie  mit  in  Berücksichtigung  gezogen  werden. 

4.  Diplegie  und  cerebrale  Paraplegie. 

Mit  Diplegie  bezeicLnet  man  doppelseitige  Hemiplegie  und  unter 
Paraplegie  versteht  man  kurzweg  Lähmung,  resp.  Parese  beider 
Beine  oder  beider  Arme,  unter  Freilassung  der  übrigen  Körperteile. 

Die  totale  Diplegie,  in  residuärer  Form,  als  eine  beide  Körper- 
hälften in  annähernd  gleicher  Weise  ergreifende  Störung,  kommt  beim 
Erwachsenen  verhältnismäßig  selten  vor;  als  Folge  von  kongenitalen 
oder  früh  erworbenen  pathologischen  Prozessen  wird  die  Diplegie  da- 
gegen keineswegs  nur  vereinzelt  beobachtet.  Die  Prozesse,  die  zur 
Diplegie  führen,  können  sowohl  diffuser  als  lokaler  Natur  sein.  In  letz- 
terer Beziehung  sind  hervorzuheben:  Porencephalie  (die  in  zirka  307^ 
der  Fälle  doppelseitig  auftritt),  dann  Encephalitis  im  Kindesaltef,  Hydro- 
cephalus,  oberflächliche  Blutungen  post  partum  etc.  Diffuse  Prozesse,  in 
deren  Gefolge  schwere  Diplegien  vorkommen  können,  sind  die  diifuse 
und  die  multiple  Sklerose,  dann  Mißbildungen  (Mikrocephalie  und  Mikren- 
cephalie,  Hypoplasie  der  Windungen  etc.)  ferner  Pachyraeningitis,  Hirn- 
lues u.  s.  w.  Auch  bei  der  Hysterie  kommt  eine  schlaffe  Diplegie  vor. 

Bei  der  Diplegie  sind  der  untere  und  mittlere  Facialisast  nicht 
selten  stark  ergriffen,  der  obere  Facialis  aber  ist  wie  bei  der  Hemiplegie 
gewöhnlich  ziemlich  frei;  sodann  besteht  meist  eine  starke  Bewegungs- 
schädigung der  Zunge  (Glossoplegie).  Die  meist  kleinen  Patienten  können 
selbstverständlich  weder  die  Lippen  spitzen  noch  die  Zähne  fletschen 
noch  die  Wangen  blähen,  dabei  besteht  ausnahmslos  eine  schwere 
Dysarthrie,  ja  manchmal  eine  totale  Anarthrie.  Beim  Versuche,  zu 
sprechen,  versagt  das  synchrone  Zusammenwirken  der  Phonation  und 
der  Artikulation  und  es  kommt  zu  einem  eigentümlichen  Stottern.  In 
ganz  schweren  Fällen  (Kinder  in  den  ersten  Lebensmonaten)  kann  der 
Saugakt  sich  nicht  mit  genügender  Kraft  abspielen,  so  daß  von  einer 
Ernährung  durch  das  Saugen  nicht  die  Rede  ist. 

Da  bei  der  Diplegie  eine  Hemisphäre  für  die  andere  (weil  beide 
krank  sind)  nicht  eintreten  kann,  gestaltet  sich  die  Bewegungsstörung 
in  den  Extremitäten  der  beiden  Körperhälften  als  eine  besonders  stark 
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ausgesprochene.  In  schweren  Fällen,  wo  die  Bewegungsreste  lediglich 
als  Arbeitsleistung  der  subcorticalen  Zentren,  eventuell  sogar  nur  der 
spinalen  sich  präsentieren,  sind  die  Extremitäten  gestreckt,  der  Eurapf 
befindet  sich  in  Opisthotonusstellnng  und  es  sind  selbst  in  den  großen 
Gelenken  nur  sehr  kleine  Bewegungsexkursionen  der  Gliedteile  möglich. 
Dabei  besteht,  wenigstens  im  wachen  Zustande,  eine  ausgesprochene 
Muskelstarre  (in  allen  externen  Muskeln). 

Das  geringe  Ergriffensein  des  oberen  Facialis  bei  der  Diplegie  er- 
klärt sich  durch  die  relativ  wohl  ausgebildete  subcorticale  Eepräsen- 
tation  dieses  Astes  (die  phylogenetisch  alten  Schutzbewegungen  der  Augen). 
Die  Eichtigkeit  dieser  Auffassung  ergibt  sich  ans  der  Erfahrung,  daß 
bei  der  Diplegie  (infolge  von  ausgedehnten  diffusen  Großhirnläsionen; 
diffuse  Hirnsklerose,  Mikrogyrie)  der  obere  Facialis  als  Schutzbewegung 
noch  leidlich  gut  funktioniert. 

Paraplegie  ist  der  Typus  der  vom  Eückenmark  ausgehenden 
Lähmung,  sie  kann  aber,  wenn  auch  selten,  cerebralen  Ursprungs  sein. 
Dies  ist  der  Fall,  wenn  z.  B.  raumbeschränkende  Herde  in  einem  Para- 
zentrallappen  auftreten,  wodurch  leicht  der  gegenüberliegende  mitergriffen 
wird  ;  namentlich  leicht  findet  dies  bei  Tumoren  statt.  Dura  raater-Sar- 
kome,  die  um  den  Sulcus  longitudinalis  und  an  der  Falx  sitzen,  pflegen 
regelmäßig  Paraparese  der  Beine  zu  produzieren,  wenn  sie  auf  beide  Lo- 
buli paracentral,  drücken.  Paraplegie  der  Arme  hat  stets  zwei  sym- 
metrisch liegende  Herde  zur  Voraussetzung,  wenn  die  Erkrankung  über- 
haupt im  Großhirn  oder  Zwisehenhirn  ihren  Sitz  hat.  Ein  Herd  kann 
auch  unter  seltenen  Umständen  sowohl  Paraplegia  cruralis  als  Paraplegia 
brachialis  erzeugen,  wenn  er  in  der  Brücke  oder  in  der  Med.  oblongata 
sitzt  und  hier  zufällig  ausschheßlich  die  Pyramidenanteile  für  die  Arme 
oder  für  die  Beine  trifft. 

5.  Wechselständige  Lähmung  (Hemiplegia  alternans). 

Die  wechselständige  oder  alternierende  Lähmung  (Gub- 
ler^^'-)  besteht  darin,  daß  zu  einer  Hemiplegie  der  Extremitäten  Lähmung, 
sei  es  einzelner  Wurzeln  motorischer  Hirnnerven  oder  der  cortiealen  Faser- 
anteile für  den  Facialis  oder  Hypoglossus,  auf  der  gekreuzten  Seite 
sich  hinzugesellt.  In  solchen  Fällen  befindet  sich,  wenn  die  Hemiplegie 
die  Glieder  auf  der  rechten  Seite  ergriffen  hat,  die  Lähmung  des  Facialis- 
oder  der  anderen  motorischen  Nerven  (Oculomotorius,  Abducens,  Trige- 
minus  etc.)  auf  der  linken.  Unter  Umständen  können  aber,  namentlich 
beim  Sitz  der  Läsion  in  der  Brücke,  wenn  der  Herd  die  Mittellinie  über- 
schreitet, sowohl  die  Pyramide  als  die  zum  Hypoglossus  und  Facialis 
der  anderen  Hemisphäre  verlaufenden  Fasern  mitbetroffen  sein,  und  so 
kann  entweder  eine  doppelseitige  Hemiplegie  oder  neben  einer  einseitigen 
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Hemiplegie  der  Extremitäten  noch  eine  doppelte  Facialis-  oder  Hypo- 
glossuslähmung  (letzteres  unter  dem  Bilde  einer  Pseudobulbärparalyse) 
entstehen.  In  diesen  Fällen  würde  es  sich  um  eine  komplizierte  Abart 
der  wechselständigen  Lähmung  handeln. 
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Als  dritte  Form  der  wechselständigen  Lähmung  wäre  eine  Kom- 
bination zu  bezeichnen,  bei  welcher  der  Arm  auf  der  einen  und  das 
Bein  auf  der  anderen  Seite  in  Lähmungszustand  käme  (Hemiplegia 
oruciata).  Eine  solche  gekreuzte  Hemiplegie  wurde  schon  bei  Herden  in 
der  Gegend  der  Pyramidenkreuzung  beobachtet,  ist  aber  sehr  selten.  Sie 
kann  dadurch  bewirkt  werden,  daß  ein  Herd  zufälligerweise  die  bereits 
gekreuzten  Pyramiden  fasern  für  das  Bein  und  die  ungekreuzten  für  den 
Arm  trifft.  Durch  unregelmäßig  gestaltete  Herde  können  selbstverständ- 
lich alle  möglichen  Eischformen  entstehen. 

Die  häufigste  Form  der  alternierenden  Lähmung  ist  die  zuerst  ge- 
schilderte (Millard-Gublersche  Lähmung).  Sie  läßt  sich  in  zwei  gleich 
häufig  vorkommende  Unterarten  trennen,  nämlich  in  eine  untere,  bei  welcher 
es  sich  um  eine  Verknüpfung  einer  Extremitätenhemiplegie  mit  einer 
gekreuzten  Facialis- 1)  oder  Abducenslähmung  handelt,  und  in  eine  obere, 
bei  der  eine  totale  Hemiplegie  auf  der  einen,  mit  einer  Parese  des 
Oculomotorius  (einzelne  Augenmuskeln,  Pupille)  auf  der  anderen  Seite 
Hand  in  Hand  geht.  Der  zweite  Fall  kommt  namentlich  dann  vor,  wenn 
ein  umschriebener  Herd  im  medialen  Abschnitt  eines  Pedunculus  cerebri 
sitzt,  wobei  gleichzeitig  das  Pj^ramidenbündel  und  da  und  dort  auch 
noch  einzelne  Oculomotoriuswurzeln  lädiert  werden  (Web  ersehe  Lähmung).^) 

Wesen  der  Hemiplegie. 

So  geläufig  jedem  Arzt,  das  rohe  klinische  Bild  der  gewöhnlichen 
residuären  Durchschnittsliemiplegie  Erwachsener  auch  ist,  so  muß 
anderseits  doch  hervorgehoben  werden,  daß  hier  weder  der  Gesamt- 
umfang der  Beeinträchtigung  der  verschiedenen  Bewegungsmechanismen 
noch  das  Maß  der  auf  jede  betroffene  Muskelgruppe  entfallenden  Funk- 
tionsstörung, endgültig  festgestellt  ist.  Überhaupt  ist  die  Hemiplegie 
ihrem  Wesen  nach  noch  ungenügend  aufgeklärt. 

Das  relative  Freibleiben  der  Eumpfmuskulatur,  dann  der  Muskeln, 
die  mit  der  Erhaltung  der  lebenswichtigen  Funktionen  betraut  sind 
(ßespirations-.  Kau-  und  Schluckmuskeln  etc.),  ferner  die  auffallend  un- 
gleiche Verteilung  der  Lähmung  auf  die  verschiedenen  Muskelgruppen 
der  Glieder  und  Gliedabschnitte,  wie  sie  namentlich  durch  die  Kontraktur- 
steilungen zum  Ausdruck  kommt,  hat  Veranlassung  gegeben,  die  Be- 

1)  Eine  klinische  Entscheidung,  ob  bei  der  alternierenden  Lähmung  der  Facialis- 
lähmung  an  seiner  Wurzel  oder  an  seinem  Kern  oder  an  seinen  bereits  gekreuzten 
Rindenanteilen  beruht,  ist  in  der  Eegel  nicht  möglich,  weil  die  Eacialislähmung  hier 
nie  eine  ganz  komplette  (vorwiegende  Beteiligung  der  Mundäste)  und  die  elektrische 
Eeaktion  daher  nur  wenig  beeinträchtigt  ist. 

-)  Näheres  über  die  alternierende  Lähmung  siehe  unter  Lokalisation  in  der 
Brücke. 
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wegungsstörungen  in  den  hemiplegischen  Extremitäten  so  aufmfassen, 
daß  es  sich  da  im  wesentlichen  um  einen  Funi^tionsausfall  besonderer, 
vorwiegend  durch  den  Willen  innervierter  Muskelgruppen  (Extensoren 
der  Hand,  Abduktoren  des  Daumens,  Verkürzer  des  Beines  etc.)  und 
um  konsekutive  Hypertonie  ihrer  Antagonisten  handle,  welch  letztere 
ihre  nahezu  »volle  Bewegungsfähigkeit  für  die  Willensreize«  behielten 
(Wernickei^i2a^  Manni»«). 

Neuere  sorgfältige,  fremde^)  und  eigene  Beobachtungen  haben  in- 
dessen ergeben,  daß  bei  der  typischen  Hemiplegie  die  Extremitäten- 
muskeln sämtlich  ausgesprochen  geschwächt  sind,  wenn  auch  in  sehr 
verschiedener  Intensität,  resp.  wenn  dabei  auch  bezüglich  der  reziprok 
wirkenden  Muskeln  eines  Gliedabschnittes  eine  nur  ganz  mäßige,  teil- 
weise durch  Volumsunterschied  der  Muskeln  bedingte  Differenz  in  der 
Bewegungseinschränkung  vorhanden  ist.^) 

Es  unterliegt  m.  E.  keinem  Zweifel,  daß  von  einer  komplett  hemi- 
plegisch  ergriffenen  Extremität  keiner  ihrer  Abschnitte  die  frühere 
motorische  Kraft  je  wieder  erlangt,  auch  wenn  die  ximplitude 
des  Bewegungswinkels  da  und  dort  die  normale  Ausdehnung 
wieder  erreicht  (vgl.  auch  Clavey^-''*^  und  Hering '^'^). 

Manche  Autoren  erblicken  den  Kernpunkt  in  der  hemiplegischen 
Bewegungsstörung  darin,  daß  die  ergriffene  Körperhälfte  nur  dem  Willens- 
einflusse entzogen,  d.  h.  für  die  Willensreize  gelähmt  wird,  reflektorisch 
aber  ziemlich  normal  erregbar  bleibt.  Auch  diese  Auffassung  ist  (wenigstens 
für  die  organische  Hemiplegie)  nicht  ganz  zutreffend.  Die  hemiplegischen 
Glieder  gehorchen  zweifellos  noch  dem  Befehle  des  Willens  bis  zu  einem 
gewissen  Grade:  der  Patient  kann  mit  ihnen  manche  beabsichtigte 
Bewegungen  roh  im  Gang  setzen,  aber  in  der  Eegel  nicht  zum  Ab- 
schluß bringen;  derartige  Bewegungen  werden  meist  in  kraftloser, 
ungeschickter,  eventuell  auch  (bei  partieller  Hemiplegie)  in  lückenhafter 
Weise,  d.  h.  unter  Auslassung  aller  verwickelterer  Bewegungskorabina- 
tionen  (Sonder bewegungen)  ausgeführt.  Anderseits  werden  aber  die 
hemiplegischen  Glieder  auch  reflektorisch  (vorausgesetzt,  daß 
nicht  ungewöhnlich  starke  Reize  verwendet  worden)  nur  sehr  mangelhaft 
und  selten  weit  über  die  dem  Willen  des  Hemiplegikers  ge- 

')  L.  Mann '2*5  ist  nicht  nur  der  Ansieht,  daß  bei  der  residuären  Hemiplegie  an 
den  einzelnen  Gliedabsehnitten  nur  einzelne  Muskelgruppen  gelähmt,  andere  aber 
normal  sind,  sondern  er  erklärt  sogar,  daß  auch  der  Kontrakturzustand  auf  bestimmte 
Muskelgnippen  beschränkt  sei. 

-)  Marie""%  Marineseo '^^i,  Clavey'^^S  Heringi^is,  Dejerine"^*  u.  a. 
Das  stärkere  ßetroifensein  der  Extensoren  der  Hand  wäre  teilweise  so  zu  er- 
klären, daß  die  in  ihrem  Querschnitt  mächtigeren,  überhaupt  voluminöseren  Flexoren 
durch  ihre  Zusammenziehung  das  Übergewicht  über  jene  erlangen  und  durch  fort- 
gesetzte Kontraktion  die  Tätigkeit  der  Extensoren  gleichsam  lahm  legen  würden. 
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setzte  Grenze  hinaus  bewegt;  wohl  aber  geschieht  letzteres  in  Gestalt 
von  Mitbewegungen  (siehe  unter  Mitbewegungen).  Jedenfalls  ist  auch 
unwillkürliche  Ausführung  von  Sonderbewegungen  in  den 
hemiplegischen  Gliedern  ausgeschlossen. 

Der  Umstand,  daß  auch  die  vorwiegend  den  Willensimpulsen  dienen- 
den Muskeln  (Hand-  und  Fingerrauskeln)  des  Hemiplegikers  doch  noch 
als  Mitbewegungen  zur  Kontraktion  kommen  können,  und  zwar  mit 
Bewegungserfolg,  spricht  gegen  die  Auffassung,  daß  sie,  wie  man  sagt, 
»gelähmt«,  d.  h.  total  akinetisch  sind.  Es  handelt  sich  bei  der  hemi- 
plegischen Bewegungsstörung  weit  mehr  als  um  eine  Störung  der  Kon- 
traktionsfähigkeit des  Muskels  um  eine  Beeinträchtigung,  resp.  Auf- 
hebung von  bestimmten  Bewegungsarten  (Synergien  oder 
verwickeitere  Erregungskombinationen),  um  Verlust  von 
feiner  differenzierten  Bewegungsmechanismen.  Dazu  kommt 
noch  eine  beträchtliche  Störung  im  Wechselspiel  zwischen  den  Agonisten 
und  der  Antagonisten,  zumal  wenn  die  stärker  geschwächten  Muskeln  als 
Agonisten  zu  wirken  haben,  eine  Störung,  die  sich  bei  allen  Be- 
wegungen in  den  ergriffenen  Gliedern,  am  stärksten  aber  in 
den  Bewegungen  der  Endglieder  der  Extremitäten  bemerkbar 
macht. 

Durch  all  diese  Erscheinungen  reiht  sich  die  Hemiplegie  unter  die- 
jenigen Störungen,  die  sich  auf  den  "harmonischen  Gebrauch  der 
Muskeln  beziehen,  und  dürfte,  von  diesem  Gesichtspunkte  aus,  am  ehesten 
als  eine  Form  von  statischer  Ataxie  betrachtet  werden.  Aber  auch 
diese  letztere  Auffassung  erschöpft  die  wesentlichen  Punkte  der  Störung 
nicht  ganz,  indem,  wie  bereits  betont  worden,  überhaupt  die  Fähigkeit 
der  Muskeln,  sich  ausreichend  zu  verkürzen,  zweifellos  eine  un- 
verkennbare Beeinträchtigung  erfährt.  Man  beobachtet  nämhch  bei  jeder 
totalen  residuären  Hemiplegie: 

a)  Daß  die  rohe  Kraft  in  allen  Muskelgruppen  der  ergriffenen  Gheder 
eine  gewisse  (wenn  auch  sehr  ungleiche)  Abnahme  erfährt;  eine  solche  Ab- 
nahme ist  auch  bei  reflektorischer  Inanspruchnahme  der  Glieder  nach- 
weisbar ; 

h)  daß  die  Bewegungsexkursionen  (Flexion,  Extension,  Pronation, 
Supination)  fast  in  allen  Gelenken  mehr  oder  weniger  eingeschränkt  sind,  und 

c)  daß  stets  noch  eine  Verzögerung  (Trägheit)  im  Ablauf  sowohl 
der  aufeinanderfolgenden  Bewegungsakte  (Verlangsamung  der  zusammen- 
gesetzten Bewegungen)  als  in  der  Kontraktion  der  einzelnen  Muskelgruppen, 
und  dies  selbst  in  den  anseheinend  normal  funktionierenden  Muskelgruppen 
vorhanden  sind. 

Es  ist  somit  bei  der  Hemiplegie  zweifellos  ein  Bestandteil  vor- 
handen, der  auch  für  die  Muskelparese  peripheren  Ursprungs  charak- 
teristisch ist,  nämUch  die  Störung  in  der  Verkürzungsfähigkeit 


Motorische  Herdsymptonie.  Wesen  der  Hemiplegie. 


497 


der  Muskeln  überhaupt;  allerdings  zeigt  dieser  Bestandteil  (die  Parese) 
bei  der  Hemiplegie  eine  besondere  Eigenart. 

Wenn  wir  nun  die  residuäre  Hemiplegie  patho-physiologiscli  als 
eine  mit  Störung  der  Verkürzungsfähigkeit  der  Muskeln  ein- 
gehende statische  Ataxie  bezeichnen,  so  wird  selbst  durch  diese 
Betrachtungsweise  nur  der  allgemeine  Charakter  der  Störung  (in  bezug 
auf  den  Gebrauch  der  Muskeln)  ausgedrückt,  nicht  aber  die  für  die 
Hemiplegie  charakteristische  ungleiche  Verteilungsweise  der  Bewe- 
gungsstörung in  den  verschiedenen  Gliedern  und  Gliedteilen  klar- 
gelegt. Dieses  letztere  Moment  gehört  aber  zweifellos  mit  zum  Wesen 
der  Hemiplegie. 

Um  mit  Rücksicht  auf  diesen  letzteren  Punkt  die  hemiplegische 
Bewegungsstörung  näher  zu  begreifen,  muß  auf  die  allgemeine  Orga- 
nisation der  Muskelbewegungen  nach  ihrem  Zwecke  (resp.  nach 
der  Qualität  der  von  ihnen  zu  leistenden  Arbeit)  kurz  zurückgegriffen 
werden. 

Wenn  wir  von  den  allerelementarsten  Bewegungen  spinalen  Ursprungs 
(Niveaurefiexe,  Haut-  und  Sehnenretlexe)  absehen,  so  lassen  sich  (wie  es  in 
der  physiologischen  Einleitung  erörtert  wurde) ')  die  Bewegungen  des  Körpers 
nach  ihrem  Zwecke  einteilen:  a)  in  lebenswichtige  und  vegetative 
Bewegungen  (Eespirations-,  Kau-,  Schluckbewegungen,  Tätigkeit  der  Bauch- 
presse etc.);  Schutz-  und  Abwehrbewegungen  (Augenschluß  etc.);  c)  Orien- 
tieruugsbewegungen  (Wenden  und  Einstellen  der  Augen  und  des  Kopfes, 
Drehen  des  Rumpfes  in  der  Eiehtung  des  Eeizes,  Spitzen  der  Ohren  etc.); 
d)  lokom  otorische  Bewegungen  (Sichaufrichten,  Gehen,  Kriechen, 
Schwimmen  etc.);  e)  Zielbewegungen  und  Fertigkeiten  (Greifen,  feinere 
mechanische  Verrichtungen,  insbesondere  mit  der  Hand  und  den  Fingern, 
eventuell  auch  mit  dem  Fuße)  und  f)  Ausdrucksbewegungen  (Laut-  und 
Schriftsprache,  Symbole  und  andere  soziale  Zeichen  für  die  Verständigung). 

Bei  der  Mannigfaltigkeit  der  Bewegungsarten  in  allen  Körperteilen 
ist  es  selbstverständlich,  daß  fast  kein  Muskel,  resp.  keine  Muskelgruppe 
ausschließlich  einem  Zwecke  dient;  jeder  Muskel  vereinigt  sich  vielmehr 
bald  mit  diesen,  bald  mit  anderen  seiner  Genossen  zu  einer  gemeinsamen, 
dem  speziellen  Bewegungszwecke  angepaßten  motorischen  Leistung.  So 
werden  die  Beinmuskeln  bald  zur  Ortsveränderung,  bald  zu  Abwehr-  oder 
Zielbewegungen;  die  Zungenmuskeln  bald  zum  Eßakt,  bald  zur  Laut- 
sprache; die  Schließer  des  Auges  zum  Schutz  oder  als  Ausdrucksbewegungen 
benützt. 

Rein  mechanisch  zerfallen  die  Bewegungsarten  der  Skelettmuskeln 
bekanntUch  in  solche,  die"  —  und  es  sind  das  namentlich  die  lebens- 
wichtigen —  bilateral-gleichzeitig  und  symmetrisch,  und  in 
solche,   die   unilateral,  d.  h.  unabhängig  von  ihren  Genossen  der 


')  Vgb  S.  218. 

Monakow,  Gehirnpathologie.  2.  Aufl. 
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anderen  Seite  in  Funktion  gesetzt  werden.  Die  bilateralen  zeichnen  sich 
durch  einförmige  und  rhythmische  Tätigkeit,  die  unilateralen  durch 
größere  Mannigfaltigkeit  der  Formen  und  durch  größere  Präzision  der 
Bewegungen  aus.  Zu  der  ersten  Gruppe  gehören  die  lebenswichtigen  und 
die  vegetativen  Bewegungen  (Kau-,  ßespirations-.  Schluck-  und  andere 
Bewegungen),  aber  auch  einzelne  Orientierungsbewegungen,  und  zu  der 
letzteren  Gruppe  vor  allem  die  Zielbewegungen  (Ortsbewegungen,  Fertig- 
keiten etc.).  Die  Extremitäten  und  Extremitätenteile  werden  je  nach  dem 
Bewegungszweek  bald  symmetrisch  bilateral,  wenn  auch  meist  nach- 
einander (lokomotorische  Bewegungen),  bald  unilateral  und  zu  individu- 
ellen Bewegungen  benützt,  der  Arm  fast  ausschließlich  zu  Bewegungen 
letzterer  Art. 

Zwischen  diesen  beiden  Gruppen  liegen  die  rohen  Orientierungs- 
bewegungen i),  die  zwar  auch  in  gewissem  Sinne  bilateral,  aber  doch 
in  asymmetrischer  Weise  ausgeführt  werden  (unter  gleichzeitiger 
Inanspruchnahme  verschiedener  Muskelgruppen  in  beiden  Körperhälften, 
wie  z.  B.  bei  der  Drehung  des  Kopfes),  und  die  lokomotorischen  Be- 
wegungen, die  allerdings  ziemlich  symmetrisch  und  bilateral,  aber  nicht 
synchron,  sondern  nacheinander  (jede  Extremität  für  sich)  innerviert 
werden. 

Die  Ausdrucksbewegungen  werden  je  nach  Körperteilen  bald 
symmetrisch-bilateral  (Lautbildung),  bald  unilateral  (Schreiben)  in 
Funktion  gesetzt. 

Entsprechend  dieser  Mannigfaltigkeit  im  Zusammenwirken  der 
Muskelgruppen  der  verschiedenen  Körperteile  (für  sich  und  eventuell  mit 
den  Genossen  der  anderen  Seite)  sind  nun  auch  die  mit  der  Ausführung 
der  Bewegungen  betrauten  nervösen  Werkstätten  in  sehr  verschiedener 
Weise  gegliedert  und  lokalisiert.  Die  Zentren  für  die  lebenswichtigen, 
resp.  die  vegetativen  Bewegungen  (Eespiration,  Kauen  etc.)  sind 
bekanntlich  meist  in  den  phylogenetisch-alten,  tiefen  Hirnteilen 
in  räumlich  relativ  eng  begrenzter  Weise  und  so  lokalisiert,  daß  meist  die 
gleichzeitig  und  symmetrisch  wirkenden  Muskelgruppen  bilateral  vertreten 
sind  und  daß  die  bezüglichen  Zentren  nahe  aneinander  liegen  und  unter- 
einander durch  Assoziationsfasern,  resp.  Assoziationszellen  reich  verknüpft 
sind.  Diese  lebenswichtigen  Zentren  sind  nur  mit  einer  relativ 
kleinen  und  vorwiegend  diffus  repräsentierten  corticalen  Kom- 
ponente (Großhirnanteil)  ausgestattet. 

')  Die  Eepräsentation  der  Orientierungsbewegungen  im  Cortex  ist  so  organisiert, 
daß  diese  von  mehreren  Puniiten  aus,  und  refleiitorisch  von  jeder  corticalen  Sinnes- 
sphäre aus  einzeln,  angeregt  werden  können.  Von  all  diesen  corticalen  Innervations- 
punkten  aus  müssen  daher  isolierte  Verbindungen  zu  den  subcorticalen  Orientierungs- 
bewegungszentren  gedacht  werden. 
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Die  Orientierungsbewegungen  (z.  B.  die  Seitwärtsbewegimgen  der 
Augen,  des  Kopfes),  die  ebenfalls  fest  gegliederte  und  vorgebildete  Zentren 
in  den  tieferen  Hirnteileu  (Mittelhirn)  besitzen  und  die,  wenn  auch  teilweise 
asymmetrisch  und  homonym  auch  bilateral,  in  Funktion  gesetzt  werden 
(Drehung  nach  einer  Seite  oder  im  Sinne  der  Konvergenz),  haben,  im  Gegen- 
satz zu  den  lebenswichtigen  Bewegungen  und  konform  ihrer  fortgesetzten 
Unterordnung  an  die  Tätigkeit  der  corticalen  Sinnessphären,  auch  ent- 
sprechend der  von  ihnen  geforderten  Präzision  in  der  Ausführung,  relativ 
reiche,  wenn  auch  zerstreute  oder,  richtiger  gesagt,  mehrfache 
eorticale  Vertretung.  Die  Abwehrbewegungen  besitzen  ebenfalls  neben 
vorgebildeten  subcorticalen  Grundbestandteilen  reiche  eorticale, 
mit  den  Sinneszentren  reich  verknüpfte  Eepräsentationen. 

Durch  eine  besonders  reiche  und  komplizierte  Gliederung 
(aufeinanderfolgende  Neuronenordnungen)  ausgezeichnet  sind  die  Zentren 
für  die  Innervation  der  Extremitäten,  denen  ja  so  mannigfaltige 
motorische  Aufgaben  gestellt  sind.  Jede  Extremität  besitzt  schon  im 
Mittel-  und  Hinterhirn  vorgebildete  (phylogenetisch  alte)  Zentren, 
die  einen  Teil  der  ihr  zugewiesenen  Aufgaben  im  Rohbau,  d.  h.  in 
Gestalt  von  Grundbewegungen  und  einfacheren  Mechanismen  (Bewegungen 
in  den  großen  Gelenken)  von  sich  aus  (reflektorisch)  oder  auf  Antrieb 
der  extrarolandischen  Windungen  und  besonders  der  Rolandischen 
Zone  übernehmen  können.  Manche  derartige  subcorticale  Zentren  sind 
selbst  beim  Menschen  so  weit  ausgebildet  und  derart  selbständig,  daß 
sie,  so  weit  leistungsfähige  Großhirnrinde  überhaupt  noch  vorhanden  ist, 
von  dieser  aus  für  allerdings  grobe  mechanische  Zwecke  mit  Erfolg 
in  Anspruch  genommen  werden  können. 

Für  alle  feineren  Bewegungsmechanismen,  welche  dort  einsetzen, 
wo  die  gröberen  (Grundbewegungen)  die  Grenzen  ihrer  Leistungsfähigkeit 
erreichen  und  bei  denen  es  sich  um  Ausschleifung  und  feinere  Aus- 
gestaltung der  Grundbewegungen  handelt  (z.  B.  Verschmelzung  von 
elementaren  Bewegungsarten  mit  den  ganz  speziellen  Zv^^ecken  ange- 
paßten Einzelbewegungen  der  Pinger)  sitzen  indessen  die  Hauptwerk- 
stätten in  der  motorischen  Zone  und  sind  nach  Gliedern  und  Glied- 
teilen organisiert.  Anderseits  finden  sich  aber  (da  so  lange  überhaupt 
noch  Rinde  vorhanden  ist,  die  elementare  Lokomotion  und  Abwehr- 
mechanik wenigstens  bruchstückweise  noch  in  Gang  gesetzt  werden  kann) 
über  die  SpezialVertretung  hinaus  in  der  gesamten  Rinde  zerstreute 
(vgl  Fig.  82,  S.  115)  aber  anatomisch  noch  nicht  exakt  ermittelte  Inner- 
vationspunkte  'J,  von  denen  aus  sowohl  die  Lokomotion  als  auch  einige 


')  Es  entspreehen    diese   den   sogenannten  Prinzipalzentren    und  -Bahnen 
von  Münk. 
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einfachere  Bewegungsarten  der  oberen  Extremitäten,  z.  B.  die  einfachen 
Greifbewegungen  in  Gang  gesetzt  werden  können,  die,  ähnlich  wie  die 
Zentren  für  die  Orientierungsbewegungen,  ihren  Sitz  in  nächster  Nähe 
der  corticalen  Sinneszentren  haben  und  von  diesen  wohl  auch  in  Erregung 
versetzt  werden. 

Zu  diesen  zwei  corticalen  (den  »diffus  motorischen«  und  den  diesen 
übergeordneten,  in  der  vorderen  Zentralwindung  untergebrachten)  und  zu 
den  subcorticalen  Zentren,  welch  letztere  das  unmittelbar  notwen- 
dige »Gerüst«  für  die  rohe  Innervation  der  Bewegungen 
liefern,  kommen  noch  die  spinalen  exekutiven  Organe,  von  welchen 
Bewegungsbestandteile  von  noch  einfacherer  Gliederung  (Eiustellungs- 
bewegungen  u.  dgl.)  übernommen  werden  (vgl.  Fig.  121,  S.  215)  hinzu. 
Die  Mehrzahl  der  sich  täglich  abspielenden  Extremitätenbewegungen  stellt 
eine  Verschmelzung  von  verschiedenen  mechanischen  Einzelleistungen  dar, 
und  es  gehen  gewöhnlich  einige  sich  gegenseitig  unterstützende  Be- 
wegungsarten (z.  B.  die  Einstellungsbewegungen  der  Gelenke  und  die 
daran  sich  knüpfenden  differenzierten  Bewegungen  der  Finger,  nebst  dem 
automatischen  Wechselspiel  in  der  Kontraktion  der  Agonisten  und  Ent- 
spannung der  Antagonisten)  einander  parallel.  Diesen,  einander  parallel, 
und  nacheinander  verlaufenden  Bewegungsakten,  entsprechen  sukzessive 
Erregungskombinationen  in  den  corticalen  und  in  den  sub- 
corticalen Zentren. 

In  der  corticalen  Eepräsentationsweise  der  oberen  Extremitäten  einerseits 
und  der  unteren  anderseits,  besteht  indessen  eine  imverkennbare  Differenz. 
Die  unteren  Extremitäten  haben  nämlich  mit  Bezug  auf  ihre  Verwendung 
hauptsächhch  zu  lokomotorisch en  Zwecken,  wobei  sie  zwar  nicht  gleichzeitig, 
d.  h.  nacheinander,  aber  doch  bilateral  und  s^'mraetriseh  in  Aktion  treten, 
beim  Menschen  wenigstens,  möglicherweise  für  jede  Extremität  eine  bila- 
terale corticale')  Vertretung,  für  die  speziellen  Zielbewegungen  dagegen 
wohl  nur  eine  unilaterale.  Eine  bilaterale  corticale  Vertretung  geht,  allem 
Anschein  nach,  den  oberen  Extremitäten,  die  nur  ausnahmsweise  bilateral, 
gewöhnlich  aber  jede  für  sich  (spezialisierte  Zielbewegungen)  in  Anspruch 
genommen  werden,  wohl  gänzlich  ab.  2) 

Unter  der  im  vorstehenden  niedergelegten  physiologischen  Be- 
trachtungsweise der  Organisation  der  Bewegungen  präsentiert  sich  die 
initiale  schlaffe  Hemiplegie  als  eine  Korabination  von  motorischen  Aus- 
fallerscheinungen, die  der  stationären  Hemiplegie  eigen  sind,  und  von 
Diaschisiswirkungen,  deren  wesentliche  Angriffspunkte  dort  liegen, 
wo  die  unterbrochenen  motorischen  Bahnen,  in  erster  Linie  die  Pyramiden- 

')  Eine  bilaterale  subeortieale  (im  Pons)  Repräsentation  der  unteren  Extremi- 
täten ist  wohl  nicht  zu  bestreiten. 

-)  Ein  Mensch  mit  Defekt  einer  Hemisphäre  kann  das  hemiplegisehe  Bein  noch 
für  die  Lokomotion  brauchen,  er  kann  aber  den  hemiplegischen  Arm  zu  nichts  mehr 
verwenden. 
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bahn,  sich  mit  den  motorischen  Kernen  in  Verbindung  setzen  (eine  Art 
von  Shock,  vgl.  S.  240).  Die  Größe  der  Schädigung  der  befallenen  Muskel- 
gruppen hängt  von  deren  physiologischen  Bedeutung  für  den  ganzen 
Haushalt  des  Organismus,  d.  h.  davon  ab,  ob  sie  angeborenen  Elementar- 
funktionen (lebenswichtigen  Funktionen)  oder  ob  sie  später  eingeübten 
Verrichtungen  dienen.  Bei  Muskelgruppen,  die  zu  mannigfaltigen  Ver- 
richtungen benützt  werden,  ist  die  Form  und  Größe  der  Bewegungs- 
störung überdies  noch  von  der  speziellen  Art  ihrer  Verwendung  abhängig. 
Bei  jeder  initialen  Hemiplegie  werden  daher  in  um  so  leichterem  Grade 
geschädigt,  resp.  von  der  Diaschisiswirkung  am  ehesten  verschont  die- 
jenigen Muskelgruppen,  deren  eorticale  Erregungskomponenten 
nur  dürftige,  für  die  Funktion  entbehrliche  sind,  und  diejenigen,  welche 
ihre  bilateralen  Hauptzentren  in  den  tiefen  Hirnteilen  besitzen 
(Respirations-,  Kau-,  Schluck,  dann  auch  den  Augenmuskeln).  Ihnen  folgen 
die  dem  sich  Aufrichten  und  der  Ortsveränderung  dienenden  Muskeln  etc. 

Die  schwerste  und  dauerndste  Beeinträchtigung  (residuäre  Hemi- 
plegie) erfahren  solche  Bewegungsarten,  deren  Innervation  komplizierte 
eorticale  Apparate  zur  Voraussetzung  hat,  also  in  erster  Linie  diejenigen 
Synergien,  welche  die  Grundlagen  für  die  seelisch  erlernten  Fertigkeiten 
liefern,  m.  a.  W.  die  mannigfaltigen  Synergien  in  der  Hand. 

Broadbent  suchte  die  ungleiche  Beteiligung  der  Muskeln  an  dem  Be- 
wegungsausfall hauptsächlich  durch  die  Art  ihrer  Verwendung,  d.  h.  ob  sie 
einseitig  oder  auf  beiden  Seiten  synchron  in  Erregungszustand  versetzt  werden, 
zu  erklären.  Er  stellte  die  Theorie  auf,  daß  diejenigen  Muskelgruppen,  die 
stets  bilateral  und  symmetrisch  in  Funktion  gesetzt  werden  (Kau-  und  Eespi- 
rationsmuskeln),  in  jeder  Hemisphäre  bilateral,  und  umgekehrt  solche  Muskel- 
gruppen, die  auf  jeder  dieser  für  sich  und  asymmetrisch  (als  isolierte 
Bewegungen)  gebraucht  werden,  nur  auf  der  gegenüberliegenden  Seite  ihre 
Eepräsentation  haben.  Durch  eine  Großhirnläsion  würden  daher  die  letzteren 
ihrer  Gebrauchsfähigkeit  ganz,  jene  nach  Maßgabe  ihrer  Mitvertretung  in 
der  nicht  geschädigten  Hemisphäre  verlustig. 

Die  Broadbentsche  Theorie')  greift  sicher  am  richtigen  Ort  an, 
sie  ist  aber  viel  zu  eng;  sie  trägt  der  Repräsentationsweise  der  verschiedenen 


Die  Broadbentsche  Theorie  läßt  sieh  mit  der  totalen  Pyramidenkreuzung 
und  mit  der  Tatsache  in  Einklang  bringen,  daß  jede  Hemisphäre  direkt  nur  mit  der 
gegenüberliegenden  Eüekenmarkshälfte  verknüpft  ist;  man  braucht  sieh  nur  noch  eine 
Verbindung  einzelner,  mit  der  anderen  Rückenmarkshälfte  bereits  gekreuzter  Pyramiden- 
fasern zu  denken,  entweder  durch  Schaltzellen  oder  durch  Kollaterale,  die  alle  durch 
die  vordere  Kommissur  des  Rückenmarks  gehen  müßten.  Eine  anatomische  Grundlage 
für  diese  Theorie  ist  jedenfalls  nach  den  neueren  Forschungen  nicht  in  Abrede  zu 
stellen.  Manche  Autoren  (Pitres,  Sh  erring  ton,  Rothmann  u.  a.)  nehmen  übrigens 
Beziehungen  einer  Pyramide  zu  beiden  Rüekenmarkshälften  und  beiderseits  vermittelt 
durch  die  Seitenstränge  an.  Nach  dieser  Auffassung  wäre  die  Benützung  der 
vorderen  Kommissur  zur  Übertragung  der  Erregungen  von  einer  Pyramide  auf  beide 
Vorderhörner  nicht  einmal  notwendig. 
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MuskelgTuppen  in  den  subcorticalen  Zentren  zu  wenig  Eechnung,  ferner 
geht  sie  zu  wenig  ein  auf  das  wichtige  Moment  der  ganz  verschiedenartigen 
Verwendungsweise  der  Muskeln,  je  nach  den  physiologischen  Zwecken. 
Hier  liegt  aber  der  Kernpunkt  für  das  Verständnis  des  Wesens  der 
Hemiplegie,  bei  welcher,  wie  wir  gesehen  haben,  nicht  eigentlich  be- 
sondere Muskelgruppen  akinetisch  werden,  sondern  Bewegungsarten 
und  komplizierte  Synergien,  wie  sie  die  Grundlagen  für  die  Fertigkeiten 
bilden,  aufgehoben  werden. 

Die  Broadbentsche  Lehre,  welche  namentlich  auch  die  rasche  Besse- 
rung des  bemiplegischen  Beines  und  damit  die  Wiederherstellung  des  Ganges 
in  sehr  befriedigender  Weise  (eben  durch  das  Eintreten  der  gesunden  Hemi- 
sphäre) erklärt,  hat  selbstverständlich  zur  Voraussetzung,  daß  bilateral  ver- 
tretene Muskelgruppen  bei  jeder  Hemiplegie  auf  beiden  Seiten,  wenn  auch 
auf  der  gegenüberliegenden  im  höheren  Grrade,  in  ihren  Funktionen  gestört 
werden.  Dies  trifft  nun  für  das  Bein  im  gewissen  Sinne  zu;  denn  bei  auf- 
merksamer Prüfung  gelingt  es  z.  B.  bei  einer  kompletten  rechtsseitigen 
Hemiplegie  häufig  (aber  durchaus  nicht  immer I),  auch  im  linken  Bein 
(noch  mehr  aber  umgekehrt)  eine  deutliche  Kraftverminderung  (bisweilen 
bis  auf  50%)  und  auch  eine  nicht  zu  verkennende  Eigidität  (eventuell  sogar 
mit  Fußzittorn  verbunden)  nachzuweisen.*)  Im  gesunden  (linken)  Arm  da- 
gegen wäre  nach  dieser  Theorie  mit  Rücksicht  auf  die  lediglieh  unilaterale, 
in  der  rechten,  d.  h.  gesunden  Hemisphäre  erfolgende  Repräsentation  eine 
nennenswerte  Bewegungsstörung  nicht  zu  konstatieren.  Und  auch  dies  würde 
sieh  mit  der  gewöhnlichen  Beobachtung  ziemhcli  gut  decken.  Der  Arm  auf 
der  nicht  bemiplegischen  Seite  bleibt  bekanntlich  (abgesehen  vielleicht  von  einer 
ganz  unbedeutenden  Reduktion  der  groben  Kraft)  nahezu  vollkommen  frei. 

Der  bei  Hemiplegikern  hie  und  da  beobachtete  Verlust  an  Kraft  auch 
auf  der  gesunden  Seite  wird  zum  Teil  damit  in  Zusammenhang  gebracht, 
daß  die  Pyramiden  mit  beiden  Rückenmarkshälften  in  Verbindung  stehen 
(Pitres).  P.  Marie, 1"*' der  ebenfalls  auf  die  Steigerung  der  Reflexe  auf  der 
gesunden  Seite  aufmerksam  macht  (besonders  im  Bein)  hebt  mit  Recht  hervor, 
daß  dies  auch  zurückgeführt  werden  kann  auf  eine  inkomplette  Hemiplegie 
der  anscheinend  gesunden  Seite.  Bei  derartigen  Fällen  käme  auch  akute  oder 
dauernde  allgemeine  Reduktion  der  zentralen  Angriffsfläche  für  die  Willens- 
energie durch  andere  deletäre  Momente  (Beeinträchtigung  der  Zirkulation, 
Diasehisis  etc.)  in  Frage. 

Wie  weit  Varietäten  in  der  Pyramidenkreuzung  das  Krankheitsbild 
der  Hemiplegie  modifizieren  können,  bedarf  noch  eines  näheren  Studiums. 
Bei  der  Beurteilung  des  Bewegungsausfalles  in  den  verschiedenen  Körper- 
abschnitten wird  man,  zumal  bei  Hemiplegien  vaskulären  Ursprunges,  oft 
das  schwankende  aber  wichtige  Moment  der  Diaschisis  in  weitgehender 
Weise  berücksichtigen.  Welch  große  EoUe  dieser  letzteren  zukommt, 

')  Eine  andere  Frage  ist  die,  ob  unter  allen  Umständen  bei  einer  Hemi- 
plegie das  Bein  der  gesunden  Seite  eine  ßewegungsschwäehe  erfahren  muß.  M.  E. 
gibt  es  zweifellos  Fälle,  in  denen  das  nicht  hemiplegische  Bein  nicht  nur  frei  bleibt, 
sondern  sogar  eine  erhöhte  Leistungsfähigkeit  verrät  (früh  erworbene  Hemiplegie). 


Motorische  Eeizerscheinungen.  Kontrakturen. 


503 


ei'gibt  sich  am  besten  aus  den  Erfahrungen  bei  der  bilateralen  Hemi- 
plegie, bei  welcher  u.  a.  infolge  akuten  Wegfalles  der  corticalen  Inner- 
vationskomponente  für  manche  lebenswichtige  Funktionen,  diese  letzteren 
(z.  B.  das  Schlucken),  während  längerer  Zeit  schwer,  und  in  leichtem 
Grade  dauernd,  geschädigt  sind. 

Das  Wesen  der  residuären,  vom  Großhirn  ausgehenden  Hemiplegie 
besteht  somit  im  Ausfall,  resp.  Beeinträchtigung  derjenigen  Muskel- 
synergien (und  Kombinationen  von  solchen)  einer  Körperhälfte, 
deren  Aneignung  durch  ausgedehnte  Mitwirkung  der  Psyche,  resp.  des 
Cortex  zustande  gekommen  ist.  Die  Schädigung  in  den  Bewegungen  der 
Körperteile  präsentiert  sich  aber  auch  in  der  Weise,  daß  diejenigen  Muskel- 
gruppen, in  deren  Innervation  sich  sowohl  corticale  als  auch  subcorticale 
und  spinale  Zentren  (uni-  und  bilateral)  teilen,  auch  direkt  proportional 
der  Größe  und  Bedeutung  der  bei  der  Innervation  beteiligten  Großhirn- 
komponenten eine  Bewegungsschwäche,  eine  Krafteinbusse  sowie  Ein- 
schränkung der  Fähigkeit  sich  auf  Eeize  zu  verkürzen  (Willensreize  und 
andere  Reize  nicht  außergewöhnlichen  Umfanges)  erfahren.  Die  Yerteilungs- 
weise  der  hemiplegischen  Bewegungsstörung  auf  die  verschiedenen  Glied- 
teile wird  vor  Allem  bestimmt  durch  die  Bedeutung  der  fraglichen  Muskel- 
gruppen für  die  Erhaltung  der  wichtigsten  Lebensfunktionen. 

b)  Motorische  Reizersclieiniuigen. 

1.  Posthemiplegische  Bewegungsstörungen    und  verwandte 

Erscheinungen. 

I.  Kontrakturen. 

Im  Gefolge  einer  Hemiplegie  entwickeln  sich  bald  nach  Ablaut 
der  Diaschisis  (d.  h.  einige  Wochen  nach  dem  apoplektischen  Insult) 
im  Muskelapparat  der  ergriffenen  Seite  allmählich  Eeizzu stände.  Die 
häufigste  und  bezeichnendste  Form  solcher  ist  die  Kontraktur.  Dies 
Wort  ist  ein  Sammelbegriff. 

Unter  Kontraktur  versteht  man  gewöhnlich  eine  vorübergehende 
oder  dauernde  Fixierung  der  Gelenke  in  abnormer  Stellung,  die  durch 
eine  funktionelle  oder  nutritive,  eventuell  auch  durch  Verwachsung  der 
Gelenke  etc.  produzierte  Verkürzung  der  Muskeln  verursacht  wird.  Wenn 
also  z.  B.,  gleichgültig  aus  welcher  der  genannten  Ursachen,  das  Ellen- 
bogengelenk derart  festgestellt  worden  ist,  daß  der  Oberarm  mit  dem 
Unterarm  einen  bestimmten  Winkel  bildet  und  aus  dieser  Stellung  nur 
passiv  und  eventuell  durch  größere  Gewalt  gebracht  werden  kann,  so 
befindet  sich  der  Arm  im  Zustande  der  Kontraktur. 

Kontrakturen  können  auf  sehr  verschiedene  Arten  entstehen.  Eine 
Muskelerkrankung  kann  sie  ebensogut  hervorrufen  wie  eine  Erkrankung 
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des  Gelenkes  und  seiner  Bänder  oder  benachbarter  Sehnen  und  eine 
Erkrankung  peripherer  Nerven  ebensowohl  wie  zentrale  organische  und 
funktionelle  Affektionen. 

Die  übliche  Einteilung  der  Kontrakturen  ist  die  in  a)  aktive  und 
h)  passive.  Beide  Arten  können  eventuell  auch  nebeneinander  vorkommen. 

Die  passiven  Kontrakturen  sind  die  festen  und  mehr  grob 
mechanischen;  sie  beruhen  auf  sekundären  Schrumpfungen  der  Muskeln 
(Cirrhose)  infolge  einer  Gelenkserkrankung  oder  nutritiver  Störung  im 
Muskel  selbst,  wie  letzteres  z.  B.  in  ganz  alten  Fällen  von  Paralysis  agitans 
in  einzelnen  Muskelgruppen  vorkommt,  oder  sie  sind  bedingt  durch 
sekundäre  Verkürzung  der  Muskeln  infolge  von  Lähmung  der  Antagonisten 
(paralytische  Kontrakturen).  Die  passive  Kontraktur  wird  durch  Momente 
bewirkt,  die  mehr  außerhalb  des  Nervensystems  liegen;  doch 
sind  die  peripheren  Nerven  dabei  gewöhnlich  sekundär  miterkrankt.  So 
kontrakturierte  Glieder  können  passiv  nicht  oder  nur  in  sehr  geringem 
Umfange  bewegt  werden,  auch  lassen  sich  die  ergriffenen  Muskeln 
durch  äußere  Eeize  nicht  beeinflußen.  Diese  Kontrakturformen  sollen  hier 
außer  Betracht  bleiben. 

Die  aktiven,  d.  h.  durch  direkte  Muskelspannungen  erzeugten 
Kontrakturen  hängen  ausnahmslos  von  einer  Erkrankung  des  zentralen 
Nervensystems  ab;  jedenfiiUs  ist  bei  ihrem  Zustandekommen  das  zentrale 
Nervensystem  stets  beteiligt.  Sie  können  sich  aber  sehr  verschieden  ge- 
stalten und  durch  ganz  differente  Momente  hervorgerufen  werden.  Dabei 
sind  stets  die  Ansatzpunkte  der  Muskeln  einander  genähert,  die  Muskeln 
selber  gespannt  und  die  Muskelbäuche  treten  stark  hervor.  Bei  gewaltsamer 
Überwindung  der  Muskelspannung  durch  Streckung  oder  Beugung  des 
fixierten  Gelenkes  hat  man  das  Gefühl,  als  ob  man,  wie  Möbius  sagt- 
einen  weichen  Bleistab  böge;  der  Widerstand  ist  aber  doch  ein  ziemlich 
elastischer,  denn  läßt  man  z.  B.  die  halbwegs  passiv  gestreckte  Hand 
wieder  los,  so  schnellt  sie  rasch  in  die  frühere  Stellung  zurück  und  wird 
wohl  gar  noch  stärker  gebeugt. 

Die  durch  Erkrankung  des  zentralen  Nervensystems  hervorgerufenen 
Kontrakturen  1)  befallen  entweder  nur  einzelne  synergische  Muskel- 
gruppen-) oder  eine  ganze  Extremität  (Monospasmus);  meist  aber  sind 
sie  wie  die  Hemiplegie  halbseitig  (Hemispasmus,  eventuell  beiderseitiger 
Hemispasmus).  Es  gibt  auch  Zustände,  bei  denen  alle  Muskelgruppen  in 
mannigfachem  Wechsel  und  scheinbar  jedem  Gesetz  spottend  in  Krampf- 
zustand verfallen  können  (Hysterie).  Hinsichtlich  der  Intensität  kommen  alle 

')  Spinale  Kontrakturen  sollen  hier  außer  Berücksichtigung  gelassen  werden. 

-)  Dies  kann  geschehen  z.  B.  bei  Eeizung  eines  peripheren  Nerven  durch  Fremd- 
körper (nehmen  wir  an,  durch  eine  in  einen  Nerven  eingedrungene  Nadel)  oder  durch 
Reizung  bestimmter  Rindenfoci. 
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Abstufungen  zur  Beobachtung.  In  leichteren  Fällen  handelt  es  sich  um 
eine  einfache  Steigerung  des  Muskeltonus,  was  durch  einigen  Wider- 
stand bei  passiven  Bewegungen  und  vor  allem  durch  eine  Erhöhung  der 
Sehnenreflexe  zum  Ausdruck  kommt.  Doch  darf  man  nicht  jede  Steigerung 
des  Tonus  als  Kontraktur  auffassen.  Auch  bewirkt  nicht  jede  Kontraktur 
Steigerung  der  Sehnenreflexe;  eine  Steigerung  bleibt  in  solchen  Fällen 
aus,  in  denen  die  Antagonisten  der  primär  kontrakturierten  Muskeln 
ebenfalls  in  stärkeren  Spannungszustand  sich  befinden  (z.  B.  bei  der 
Paralysis  agitans).  Leichtere  Muskelspannungen  kommen  vorwiegend  bei 
funktionellen  Erkrankungen,  ferner  bei  Beizzuständen  sensibler  Nerven 
infolge  von  Gelenkserkrankungen  etc.  vor. 

Historisches  über  die  Kontrakturen.  Schon  ältere  Autoren 
(Todd,  Türck  u.  a.)  haben  darauf  aufmerksam  gemacht,  daß  nach 
apoplektischen  Anfällen  außerordentlich  verschiedene  Bewegungsstörungen 
auftreten  können.  Von  Türck^'*''  und  Bouchard  '^ß'^  wurden  in  den  fünf- 
ziger Jahren  des  vorigen  Jahrhunderts  vor  allem  die  hemiplegischen 
Kontrakturen  studiert  und  dabei  schon  damals  folgende  drei  Gruppen 
unterschieden:  I.Kontrakturen,  die  gleichzeitig  mit  der  Apoplexie  ein- 
treten, 2.  Kontrakturen,  welche  bald  nach  dem  Erscheinen  der  Hemiplegie 
sich  einstellen,  und  3.  solche,  welche  nach  einem  längeren  Zeiträume 
sich  bilden.  Todd'^"*  nahm  dagegen  nur  zwei  Formen,  nämlich  die 
Früh-  und  die  Spätkontraktur,  an'),  und  diese  Einteilung  ist  bis  heute 
allgemein  gültig  geblieben. 

Trotz  den  Arbeiten  von  Todd  und  Türck  wurde  von  späteren 
Autoren  an  der  scharfen  Trennung  zwischen  Früh-  und  Spätkontrakturen 
flicht  durchwegs  allgemein  festgehalten;  Erb  und  auch  Leyden  hielten 
die  Spätkontraktur  für  eine  Unterart  des  tonischen  Krampfes,  während 
die  französischen  Autoren,  wie  Blocq,  Brissaud '^'^  zur  Kontraktur  nur 
die  Formen  von  posthemiplegischen  Bewegungsstörungen  rechneten, 
welche  mit  einer  Steigerung  der  Sehnenreflexe  verknüpft  sind,  alle  anderen 
Krämpfe  aber  zum  tonischen  Krampf  zählten. 

Duchenne""''  (1861)  hielt  die  Frühkontrakturen  für  Zeichen  eines  ab- 
laufenden Entzündnngsvorganges  an  den  Wänden  des  hämorrhagischen  Herdes; 
Durand-Fardel  führte  jene  auf  Ventrikelreizung  zurück.  Von  Cossy 
wurden  diese  beiden  Ansichten  bekämpft.  Dieser  sah  nämlich  bei  Tieren  nach 
Einführung  von  reizenden  Substanzen  (Höllensteinlösung)  in  die  Ventrikel 
wohl  Entzündung  der  Ventrikelwand,  aber  keine  krankhaften  Bewegungs- 
erseheinungen;  dagegen  traten  Bewegungsstörungen  auf,  wenn  er  flüssiges 
Paraffin  in  die  Ventrikel  injizierte;  er  erklärte  daher  die  Krämpfe  als  Folge 

0  Die  Prüiikontraktur  trete  sofort  beim  Eintritt  der  Apoplexie  auf  und  sei  vor- 
übergehender Natur;  die  Spätkontraktur  zeige  sieh  erst  zwei  bis  vier  Wochen  nach 
dem  apoplektischen  Anfall  und  in  der  von  der  Hemiplegie  befallenen  Körperhälfte, 
auch  sei  sie  ausnahmslos  chronisch. 
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einer  raschen  Füllung  des  Seitenventrikels  und  des  dadurch  bedingten  Druckes 
auf  die  Hirnschenkel.  Diese  Annahme  wurde  auch  später  noch  von  neueren 
Autoren,  wie  z.B.  Greidenberg'''^'  u.  a.,  unterstützt.  Da  aber  Blutungen, 
Tumoren  etc.,  auch  wenn  sie  tiefer  liegen  (z.  B.  in  der  Brücke),  nicht  selten 
ebenfalls  Krämpfe  verursachen,  so  wurde  angenommen,  daß  die  Pyramiden- 
bahn an  dem  Zustandekommen  der  Kontraktur  beteiligt  sei  (Ch arcot'^'^^^ 
Pitres,  Cossy,  Greidenberg,  Eoß,  Bramwell  u.  a.). 

Was  das  Zustandekommen  der  Spätkontrakturen  anbetrifft,  so  wies, 
nachdem  Todd  und  auch  noch  spätere  Autoren  die  Kontraktur  als  Folge 
der  Eeizung  der  Hirnsubstanz  durch  die  Narbenretraktion  in  der  Um- 
gebung des  Herdes  aufgefaßt  hatten,  zuerst  Bouchard'^"'^  auf  den  Zu- 
sammenhang zwischen  jener  und  der  sekundären  Degeneration  in  der 
Pyramidenbahn  hin;  er  sprach  die  Ansicht  aus,  daß  das  Eückenmark  durch 
die  Degeneration  der  Pyramidenfasern  in  einen  Reizzustand  versetzt 
würde.  Diese  Bouchardsche  Theorie  (Reizung  anderer  Fasern  durch 
degenerierte  Pyramidenfasern  in  demselben  Seitenstrangareal)  wurde  von 
Oharcot'^'-'  wieder  aufgenommen  und  weitergeführt,  und  zwar  in  dem 
Sinne,  daß  dieser  sich  die  Irritation  durch  die  Entartungsprodukte  der 
degenerierten  Pyraraidenfasern  auf  die  graue  Rückenmarkssubstanz  (Zellen 
der  Vorderhörner)  fortgepflanzt  dachte.  Eine  ähnliche  Ansicht  hatte  sich 
auch  Vulpian  von  der  Sache  gebildet,  doch  neigte  er  sich  mehr  zur 
Annahme  einer  reflektorischen  Genese  der  Kontraktur  und  bezog  den 
durch  jene  hervorgerufenen  Reizzustand  mehr  auf  die  Hinterhörner. 
(3egen  diese  beiden  Theorien,  welche  Jahre  hindurch  ziemlich  unum- 
schränkt nebeneinander  herrschten,  wurde  später  und  mit  Recht  der 
Einwand  erhoben,  daß  sie  die  lauge  Dauer  der  Kontrakturen  nicht  be- 
friedigend erklären,  der  stärkste  Reiz  müsse  sich  mit  der  Zeit  erschöpfen 
(Brissaud i2ö9j  ^nd  namentlich  wenn  die  Reizquellen  allmählich  versiegen. 
Letzteres  ist  nun  bei  alter  Pyramideudegeneration  tatsächlich  der  Fall; 
hier  werden  die  Entartungsprodukte  schließlich  völlig  resorbiert.  Die 
Kontrakturen  dauern  aber  nichtsdestoweniger  fort.  Über  den 
gegenwärtigen  Stand  der  Frage  nach  dem  Wesen  der  hemiplegischen 
Kontraktur,  siehe  S.  530. 

Die  durch  organische  Erkrivnkungen  cerebralen  Ursprunges  (z.  B. 
Hirnblutungen)  hervorgerufenen  Kontrakturen  sind  gewöhnlich  charakte- 
risiert durch  halbseitiges  Auftreten,  häufig  auch  durch  eine  ge- 
wisse Stabilität  und  durch  typische  Formen.  Man  trennt  sie  seit 
Todd'-"^  in  zwei  Gruppen: 

1.  Frühkontrakturen,  die  bald  oder  sofort  nach  einem  apoplekti- 
schen  Anfalle  oder  nach  einer  anderen  Ursache  auftreten,  nach  Form 
und  Intensität  wechselnd  sein  können  und  häufig  ebenso  rasch  wieder 
verschwinden,  wie  sie  gekommen  sind,  und 
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2.  in  Spätkontr akturen.  Diese  schleichen  sich  im  Verlaufe  von 
einigen  Wochen  (zwei  bis  vier,  eventuell  auch  nach  längerer  Zeit)  nach 
dem  apoplektischen  Anfall  in  den  hemiplegischen  Gliedern  ein  und  stellen 
eine  Korapensationserscheinung  dar. 
Bisweilen  entwickeln  sie  sich  aber 
auch  allmählich  aus  Frühkontrak- 
turen (z.  B.  bei  Tumoren),  resp.  sie 
verschmelzen  mit  diesen.  Beide  For- 
men bilden  somit  keinen  Gegen- 
satz und  können  nebenein- 
ander bestehen. 

Die  Spätkontraktur. 

Die  Spätkontraktur  befällt  stets 
hemiplegisch  ergriffene  Glieder 
und  verrät  somit  einen  ganz  be- 
stimmten Typus  der  mit  dem  für  die 
Hemiplegie  charakteristischen  Aus- 
fall bestimmter  Bewegungsarten, 
resp.  mit  der  eigentümlichen  Ver- 
teilung der  Lähmung  auf  die  ver- 
schiedenen Muskelgruppen,  auf  das 
engste  zusammenhängt. 

Sämtliche  Muskeln  des  kon- 
trakturierten  Gliedes  sind  mehr  oder 
weniger  gespannt,  der  Grad  der 
Spannung,  resp.  diie  Annäherung  der 
einzelnen  Muskeln  ist  aber  außer- 
ordentlich verschieden.  Die  Mus- 
keln der  Endabschnitte  der  Ex- 
tremitäten sind  stärker  ergriffen  als 
diejenigen  der  den  Eumpf  näher 
liegenden  Gliedteile  und  innerhalb 
eines  Gliedabschnittes  scheinen  die 
im  Volumen  kräftiger  entwickel- 
ten Muskeln  stärker  verkürzt 
zu  sein  als  die  anderen.  Sie  bestimmen  zum  Teil  als  Sieger  die  abnorme 
Stellung  des  Gliedes,  resp.  des  Gliedteiles.  In  bezug  auf  das  Endresultat  der 
abnormen  Gliedstellung  mögen  indessen,  zumal  wenn  die  Kontraktur  einige 
Zeit  stabil  geblieben  ist,  noch  andere  Momente  stark  ins  Gewicht  fallen. 

Im  Schultergelenk  findet  sich  eine  A dduktions kontraktur:  der 
Oberarm  ist  an  den  Eumpf  befestigt  und  zeigt  eine  leichte  Eotation  nach 


Fig.  199.  Eeelitsseitige  totale  Hemilion- 
traktur  bei  einer  25jährigen  Frau,  die  im 
18.  Lebensjahre  eine  Apoplexie  mit  rechts- 
seitiger Hemiplegie  und  Aphasie  erlitten 
hatte  (Spätkontraktur).  Die  rechte  Gesiehts- 
hälfte  ist  mitbeteiligt. 
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innen.  Die  kranke  Schulter  steht  öfters  etwas  höher  als  die  gesunde. 
Dies  ist  aber  keine  stabile  Erscheinung,  denn  durch  ein  längeres  Herab- 
hängenlassen des  Armes  und  durch  die  abnorme  Spannung  im  Trapezius, 
Ehomboideus  etc.,  d.  h.  in  den  Muskeln,  deren  Kontraktion  das  Höher- 
stehen bewirkt,  wird  der  Zug  der  Schwerkraft  vorübergehend  überwunden 
und  die  Schulter  sinkt  etwas  herab. 

Im  Ellenbogengelenk  herrscht  die  Flexionskon traktur  vor:  Der 
Unterarm  ist  gegen  den  Oberarm  im  stumpfen  oder  im  rechten  Winkel 
gebeugt'),  jedoch  sind  auch  hier  sowohl  die  Strecker  als  die  Beuger 
(welche  sich  bezüglich  ihres  Volumens  so  ziemlich  die  Wage  halten) 
gespannt.  Deshalb  bietet  die  passive  Beugung  im  Ellbogengelenk  fast 
ebenso  große  Hindernisse  dar,  wie  die  passive  Streckung.  Auch  im 
Vorderarme  beobachtet  man,  daß,  wenn  der  Patient  sitzend  einige  Zeit 
den  Arm  herabhängen  läßt,  die  Spannung  im  Ellenbogengelenk  nachläßt 
und  der  Vorderarm,  der  Schwere  folgend,  passiv  abwärts  sinkt:  er  kommt 
aber  aus  der  Flexionsstellung  nicht  heraus. 

Der  Vorderarm  verrät  ausgesprochene  Pronationsstellung.  Das  Hand- 
gelenk ist  gewöhnlich  —  zumal  bei  alten  Hemiplegikern  —  leicht 
flektiert,  in  einzelnen  Fällen  aber  auch  extendiert.  Ein  ganz  geringer  Grad 
von  Exkursionsfähigkeit  bleibt  im  Handgelenk  in  der  Eegel  noch  er- 
halten, so  daß  der  Patient  in  sehr  beschränktem  Grade  die  Hand  aktiv 
langsam  beugen  und  strecken  kann,  jedoch  geschieht  dies  nie  isoliert 
(siehe  unten). 

Die  kleinen  Fingergelenke  sind  in  Fällen  von  typischer  Kon- 
traktur sämtlich  und  oft  maximal  in  Flexionsstellung  fixiert  (Faust- 
stellung; Fig.  200);  die  Pinger  sind  eingeschlagen  und  dies  oft  so  stark,  daß 
die  Nägel  in  die  Hohlhand  sich  einbohren  und  sie  verletzen.  Wenn  das 
Handgelenk  passiv  stark  gebeugt  wird,  so  können  die  Pinger  bisweilen 
noch  etwas  gestreckt  werden,  (wohl  meist  passiv);  wird  hierauf  die 
Hand  passiv  gestreckt,  dann  kehren  sie  in  Beugestellung  ziu"ück,  weil 
dabei  die  Beugemuskeln  gedehnt  werden  (Gowers^"^i). 

Der  Daumen  ist  nicht  selten  mit  in  die  Hand  und  zwischen  die 
Finger  eingeschlagen;  mitunter  ist  er  nur  adduziert  und  oft  so,  daß  die 
erste  Phalanx  den  Zeigefinger  umklammert.  Die  zur  Paust  geballte  Hand 
befindet  sich  je  nachdem  der  Vorderarm  hängt  oder  im  Ellbogen  etwa 
im  rechten  Winkel  flektiert  ist,  bald  in  leichter  Streekstellung,  bald  in 
Beugestellung;  letztere  zeigt  sich  beim  Herunterhängen  des  Armes. 
Dabei  kommt  es  zu  einer  leichten  Lösung  der  Kontraktur,  d.  h.  zu  einer 


')  hn  spitzen  Winkel  ist  der  Unterarm  mir  dann  gebeugt,  wenn  es  sieh  um 
eine  ganz  alte,  vernachlässigte  Kontraktur  (mit  nutritiven  Störungen  in  den  Muskeln) 
handelt,  oder  wenn  neue  irritierende  Momente  hinzukommen. 
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(passiven)  Zugwirkung  auf  die  Strecker  der  Pinger.  Diese,  ja  selbst  die 
Strecker  der  ersten  Phalangen  sind  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  nicht 
absolut  akinetisch. 

Veranlaßt  man  nämlich  den  Hemiplegiker  (komplete  residuäre  Hemi- 
plegie), die  vorher  passiv  geöffnete  Hand  mit  voller  Kraft  wieder  zur  Faust 
zu  sehließen,  dann  gelingt  ihm  dies  nicht  bis  zu  den  physiologischen  Grenzen  ; 
der  Patient  hält,  wenn  die  Flexion  einen  gewissen  Grad  erreicht  hat,  inne,  im 


Fig.  200.  Flexionsstellung  der  Hand  bei  der  Hemikontraktur  reelits.'  Derselbe  Fall 

wie  in  Fig.  199. 

nämlichen  Momente  setzen  die  Strecker  der  Finger  leicht  ein,  und  die  Hand 
wird  um  einen  kleinen  Exkursionswinkel  aktiv  etwas  geöffnet.  So  kann  der 
Patient  die  Finger  wenigstens  im  Metacarpo-Phalangealgelenk  meist  noch  inner- 
halb eines  kleinen  Exkursionswinkels  hin  und  her  bewegen;  ein  Teil  dieser 
Bewegungen  mag  teilweise  passiv  zustande  kommen. 

Im  Allgemeinen  kann  man  sagen,  daß  zwar  Strecker  sowohl 
als  Beuger  im  Zustande  einer  abnormen  Verkürzung  sich  be- 


510 


Klinische  Kennzeichen  organischer  Hirnerkrankungen. 


finden  können,  doch  sind  die  Strecker  in  der  ßegel  mehr 
akinetisch,  die  Beuger  mehr  kontrakturiertJ) 

Die  Auffassung  von  Mann'^''\  daß  die  Benger  der  Finger  bei  der  Durcli- 
schnittshemiplegie  zwar  hypertonisch,  aber  bezüglich  ihrer  Kraft  nicht  wesent- 
hch  geschädigt  (d,  h.  nicht  gelähmt),  die  Strecker  dagegen  gelähmt  und 
schlaff  sind,  halte  ich  für  nicht  richtig.  Mann  verwechselt  die  von  den  subeorti- 
calen  motorischen  Zentren  ausgehende  und  zur  zwangsmäßigen  Muskelverkür- 
zung (Fiexionskontraktur)  führende  Eeizwirkung  mit  der  willkürlichen  Be- 
wegUchkeit.  Wären  die  Extensoren  wirklich  »gelähmt  und  schlaff«,  dann 
hätte  dies  eine  Feststellung  der  zur  Faust  geballten  Finger  in  maximaler 
Flexionsstellung  zur  Folge,  d.  h.  die  zur  Faust  geballte  Hand  würde  zum 
Vorderarm  in  einem  nahezu  rechten  Winkel  stehen,  was  nur  ausnahmsweise 
und  vorübergehend  bei  der  Athetose  beobachtet  wird  (Fig.  205).  Der  beste 
Beweis,  daß  die  Strecker  weder  der  Finger  noch  der  Hand  »gelähmt«  (einer 
Verkürzung  überhaupt  unfähig)  sind,  ist  der,  daß  bei  alten  Hemiplegikern 
nicht  selten,  namentlich  morgens  beim  raschen  Erwachen,  dann  bei  der  Tätig- 
keit der  Bauchpresse ,  bisweilen  auch  bei  Anwendung  sehr  starker  Hautreize  etc. 
die  Hand  doch,  wenn  auch  unwillkürlich,  eine  vorübergehende,  aber  der  üb- 
lichen Kontrakturstellung  entgegengesetzte  kräftige  Streckbewegung  ausführt, 
wobei  auch  sämtliche  Finger  mitbewegeud  stark  gespreizt  werden  (siehe  unter 
Mitbewegungen). 

Das  für  die  hemiplegische  Kontraktur  charakteristische  Überwiegen 
der  P'lexoren  der  Hand  gegenüber  den  Extensoren  läßt  sich  m.  E.  un- 
gezwungen zum  großen  Teil  auf  rein  mechanische  Weise  erklären 
(vgl.  auch  Hering**^').  Der  Muskelzug  der  im  Volumen  stets  den  Streckern 
überlegenen  langen  Beuger  der  Hand,  ist  um  so  viel  kräftiger  als  der- 
jenige der  Strecker,  daß  die  Hand  schon  aus  diesem  rein  mechanischen 
Grunde  in  Fauststellung  kommen  muß. 


')  Will  man  eine  in  Plexionsstellung  fixierte  Hand  öffnen  und  sie  eine  Zeitlang 
geöffnet  halten,  so  empfiehlt  es  sieh  zunächst,  die  Hand  langsam  aber  kräftig  in 
maximale  Beugung  zu  bringen,  was  passive  Streckung  der  Finger  zur  Folge  hat,  und 
dann,  indem  man  mit  der  eigenen  Hand  die  Handinnenfläehe  des  Patienten  umfaßt, 
und  diese  an  die  Finger  des  Patienten  sanft,  aber  mit  langsam  anwachsender  Kraft 
dorsal  zu  strecken.  Man  kann  auf  diese  Art  die  Kontraktur  für  eine  gewisse  Zeit  be- 
seitigen, d.  h.  auch  die  Phalangealgelenke  der  Finger  schlaff  machen.  Veranlaßt  man 
nun  den  Patienten  mit  der  schlaff  gemachten  Hand  irgend  eine  Bewegung  und  zwar 
mit  den  Fingern  auszuführen,  dann  kann  er  häufig  die  Finger,  selbst  mit  Aufbietung  all 
seiner  Kräfte  aktiv  nicht  oder  nur  sehr  schwer  flektieren,  dagegen  kehren  die  Finger 
(wie  dies  schon  bei  der  Hemiplegie  erörtert  wurde)  allmählich,  zum  größten  Teile 
passiv  in  die  alte  Kontrakturstellung  (Faust)  zurück.  Jede  weitere  Anstrengung,  be- 
stünde sie  auch  darin,  die  Finger  zu  strecken  oder  zu  spreizen,  oder  den  Daumen  zu 
abduzieren,  hat  stets  und  nur  in  noch  höherem  Grade  als  zuvor,  die  vorwiegend 
passive  Eüekkehr  in  die  Fauststellung  zur  Folge.  Wohl  sieht  man  aber,  daß  auch 
eine  noch  stärkere  Willensanstrengung  Mitbewegungen  (Ersatzbewegungen)  in  der 
Ober-  und  Vorderarmmuskulatur  (Pronatoren,  Flexoren  des  Handgelenkes,  Heber  des 
Oberarmes)  und  auch  in  den  Fingern  der  gesunden  Hand  zur  Folge  hat. 
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Im  Bein  ist  die  Kontraktiu'  nie  so  starli  ausgesproclieu,  wie  im 
Arme;  auch  handelt  es  sich  hier  mehr  um  eine  Streckkontraktiir. 

Läßt  der  Hemiplegische  beim  Sitzen  auf  einem  Tisch  die  Beine 
herunterhängen,  dann  wird  oft  die  Kontraktur  des  Beines  durch  die  Eigen- 


Fig.  201.  Alte  rechtsseitige  Hemiplegie  mit  Kontralttur.  Stellung  der  herabhängenden 
Beine  beim  Sitzen.  Das  rechte,  um  einige  Zentimeter  verkürzte  Bein  hängt  tiefer  herab- 
als  das  linke  (Relaxation  durch  Eigenschwere). 

schwere  des  Gliedes  überwunden,  die  ganze  kurz  vorher  noch  spastische 
untere  Extremität  wird  ziemh'ch  schlaff  (hypotonisch)  und  hängt  (ähnhch 
wie  die  Schulter  des  Hemiplegischen)  nun  sogar  tiefer  herab  als  die  gesunde; 
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auch  die  Fußspitze  sinkt  der  Scliwere  folgend  tiefer  als  in  liegender  Stellung, 
nur  die  große  Zehe  ist  extendiert  (Fig.  201).  Wir  finden  hier  somit  genau 
die  Dämlichen  Verhältnisse  wie  bei  dem  einer  Extremitätenzone  beraubten 
Hund,  wenn  man  ihn  in  der  Schwebe  prüft  (Hitzig '•'■'). 

Die  Streckkontraktur  ist  aber  auch  nie  eine  ganz  reine;  eine  auf- 
merksame Prüfung  der  Stellung  des  Beines  zeigt  nämlich,  daß  die  Fuß- 
spitze nicht  in  maximaler  Weise  plantar  gebeugt  ist.  Überdies  ist  ge- 
wöhnlich eine  beträchtliche  Spannung  der  Adduktoren  zu  beobachten,  derart, 
daß  bei  passiver  Spreizung  des  Beines  (Abduktion)  ein  sehr  bedeutender 
Widerstand  zu  überwinden  ist.  Die  passiv  abduzierten  Oberschenkel  können 
nach  der  Dehnung  aktiv  durchaus  nicht  sofort  und  nicht  mit  voller  Kraft 
in  die  Adduktionssteilung  zurück  gebracht  werden,  auch  hier  vollzieht  sieh 
die  Rückkehr  in  die  Kontrakturstellung  langsam  (teilweise  passiv). 

Die  passive  Flexion  des  Beines  im  Knie-  und  Hüftgelenk,  namentlich 
aber  im  Fußgelenk  stößt  auf  Widerstand  und  kann  nur  mit  Anwendung 
großer  Kraft  bis  zur  physiologischen  Grenze  ausgeführt  werden.  Gewöhn- 
lich ist  das  Bein  im  Knie  gestreckt,  aber  auch  hier  nicht  vollständig 
(etwas  weniger  als  180").  Der  Fuß  befindet  sich  in  Equinovarusstellung, 
er  ist  stark  (jedoch  nicht  maximal)  plantar  flektiert  und  die  Sohle  nach 
innen  gekehrt.  Die  vier  kleinen  Zehen  sind  ebenfalls  plantar  gebeugt, 
wogegen  die  große  Zehe  häufig  und  auch  ohne  vorausgehenden  Hautreiz 
leicht  extendiert  (dorsal  flektiert)  erscheint  (Fig.  201).  Die  gewöhnliche 
Kontrakturstellung  der  unteren  Extremität  ist  daher  charakterisiert  durch 
relativ  leichte  Flexion  im  Knie  und  durch  etwas  stärkere  Streckung  im 
Fußgelenk.  Die  abnorme  Stellung  des  Fusses  wird  auch  hier  bewirkt 
durch  den  stärkeren  Zug  der  kräftiger  entwickelten  Wadenmuskeln  und 
Zehenbeuger,  teilweise  auch  der  Strecker  der  großen  Zehe.  Die  im  Volumen 
wesentlich  dürltigeren,  vom  Peroneus  innervierten  Streeker  des  Fusses 
(Tibialis  ant.  etc.)  und  der  Zehen  können  gegen  die  Wirkung  der  mächtigen 
Wadenmuskeln  nicht  aufkommen. 

Gewaltsame,  plötzliche  passive  Dehnung  der  im  stationären  Kon- 
traktionszustaude  sich  befindenden  Muskelgruppen  durch  Beugung  in 
einem  der  Kontrakturstellung  entgegengesetzten  Sinne  hat  eine  rasch 
vorübergehende  Kontraktion  jener  Muskeln  zur  Folge.  Wird  z.  B.  der 
plantar  kontrakturierte  Fuß  kräftig  dorsal  flektiert,  dann  führt  er,  noch 
während  der  Untersuchende  den  Fuß  dorsal  gestreckt  hält,  eine  kurze  Be- 
wegung im  Sinne  einer  Plantarflexion  aus. ')  Wird  nun  die  passive  Dehnung 
der  Wadenmuskel,  resp.  der  Achillessehne  länger  fortgesetzt,  dann  kommt 
es  sukzessive  zu  neuen,  kurz  dauernden  Plantarflexionen  des  Fusses 


')  Etwas  Älmliehes  findet  dann  und  wann  statt,  wenn  man  die  in  Flexions- 
stellung fixierte  Hand  der  Hemiplegiker  rascli  und  mit  Gewalt  passiv  streckt. 
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mit  nachfolgender  (passiv  erzeugten)  Dorsalflexion,  und  so  spielt  sich 
dann  eine  kontinuierliche  rhythmische,  rasch  aufeinander  fol- 
gende Wechselkontraktur ')  zwischen  den  Streckern  und  den 
Beugern  des  Pusses  (Gasirocnemius  nnd  Soleus  einerseits,  Tib.  anti- 


Fig.  202.  Eeehtsseitige  Hemikontraktur.    Stellung  der  Füsse  beim  Stehen.  Derselbe 

Fall  wie  in  Fig.  199. 

cus  und  Peronei  anderseits),  das  sogenannte  Fußphänomen  von 
Westphal,  oder  das  Fußzittern  (Fußklonus)  ab.  2)  Dieses  Phänomen 

')  Serie  von  kurz  dauernden  abwechselnden  Bewegungen  bald  im  Sinne  einer 
Plantarflexion,  bald  in  dem  einer  Dorsalflexion  des  Fußes. 

^)  Das  Fußphänomen  wurde  zuerst  von  Westphal i^i^  '-"^a  besehrieben. 
Monakow,  Gehimpathologie.  2.  Anfl.  33 
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kann,  wenn  die  Dorsalflexion  längere  Zeit  fortgesetzt  wird,  minutenlang 
andauern :  es  hört  aber  sofort  auf,  wenn  eine  kräftige  Plantarflexion  aus- 
geführt wird.  Die  Exkursionen  wachsen  an  Umfang  je  kräftiger  und  an- 
haltender die  Achillessehne  gezerrt  wird. 

Die  Erscheinung  des  Pußzitterns  ist  ein  charakteristisches 
Merkmal  der  stabilen  organischen  hemiplegischen  Kontraktur. 
Durch  das  Fußzittern  wird  ein  schöner  Beweis  dafür  geliefert,  daß  die 
Kontraktur  auch  in  der  unteren  Extremität  sich  nicht  auf  bestimmte 
Muskelgruppen  (im  Unterschenkel  z.  B.  die  Wadenmuskeln)  beschränkt, 
die  anderen  aber  frei  läßt,  sondern  daß  sie  sämtliche  Muskeln  und 
in  nicht  allzu  verschiedener  Weise  befällt.  Die  typische  Kontraktur- 
steilung verdankt  auch  hier  ihre  spezielle  Gestalt  vorwiegend  der  Zug- 
wirkung seitens  der  im  Volumen  mächtigeren  Muskelgruppen. 

Durch  die  oben  geschilderte  Kontraktur-Fußstellung  wird  der  Gang 
des  Patienten  beeinträchtigt  (siehe  S.  478).  Beim  Gehen  fällt  der  Schwer- 
punkt des  Körpers  auf  das  gesunde  Bein  und  der  ßumpf  muß  zur  Er- 
haltung des  Körpergleichgewichtes  bei  jedem  Sehritt  nach  der  gesunden 
Seite  geschoben  werden.  ^)  Das  hemiplegische  Bein  wird  mehr  als  durch 
die  Beuger  des  Oberschenkels  durch  Inanspruchnahme  der  gesamten 
Beckenrauskulatur  (vor  allem  der  Glutaei)  gehoben,  wodurch  es  bei 
jeder  Bewegung  übermäßig  stark  und  vorwiegend  durch  Eotation  des 
Beckens  um  das  Hüftgelenk  der  gesunden  Seite  gedreht  wird  (vgl.  auch 
Fig.  194). 

Flexionskontraktur  (Yerkürzungskontraktur)  der  unteren  Ex- 
tremität cerebralen  Ursprungs  (nach  Hemiplegie  und  als  progressive 
Spätkontraktur)  ist  sehr  selten;  sie  kommt  nur  dann  vor,  wenn  ernst- 
liche nutritive,  die  passive  Verkürzung 2)  fördernde  Störungen  in  den 
Muskeln  selbst  vorhanden  sind,  oder  wenn  zu  der  gewöhnlichen  hemi- 
plegischen Kontraktur  noch  protrahirte  tonische  Mnskelkrämpfe  (corticalen, 
event.  mesencephalen  Ursprunges)  hinzutreten.  Dabei  wird  der  Ober- 
schenkel im  Hüft-,  der  Unterschenkel  im  Kniegelenk  maximal  flektiert, 
und  an  den  Leib,  die  Ferse  an  das  Gesäß  gezogen  Fig.  203. 

Eine  solche  durch  protrahierte,  starke  halbseitige  tonische  Krämpfe  her- 
vorgerufene Flexionskontraktur  mit  Hyperextension  (ähnlich  wie  sie  z.  B.  heim 
Psoasabszeß  beobachtet  wird)  konnte  ich  in  einem  Falle  von  mit  Pachy- 
meningitis  einliergehender  ditfuser  Sklerose  (luetischen  Ursprunges)  beobachten; 
die  Pyramiden  der  Oblongata  waren  in  diesem  Falle  ziemhch  erhalten,  die 

1)  Dies  zeigt  sieh  namentlich  deutlieh  beim  sogenannten  Plankengang  (Schüller). 
Nach  diesem  Autor neigt  der  Gesunde,  wenn  er  die  Flanke  nach  rechts  .^etzt, 
den  Körper  nach  links,  tritt  dann  auf  das  linke  Bein,  und  hebt  erst  dann  das  rechte 
Bein  ab  und  abduziert  es.  Der  rechtsseitig  Hemiplegische  zeigt  eine  Behinderung 
beim  Gehen  nach  der  gesunden  Seite,  er  geht  nach  der  linken  Seite  schleifend. 

-)  Verkürzung  durch  Narbenzug. 
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Pyramidenseitenstranglbalinen  dagegen  waren  beiderseits  immär  total 
degeneriert.  Es  handelte  sich  hier  um  langjährige,  auch  durch  sekundäre 
Cirrhose  der  Muskeln  (Narbenzug)  hervorgebrachte  Hyperflexionen  und 
-extensionen  in  den  beteiligten  Extremitätenmuskeln  (Fig.  203). 

33* 
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Mitunter  sieht  man,  daß  die  Kontraktur  der  gelähmten  unteren 
Extremität  begleitet  wird  von  einer  erheblichen  Steigerung  des  Muskel- 
tonus im  anderen  Bein.  Kontrakturen  kommen  auch  im  Gesicht  (gleich- 
zeitig mit  Kontraktur  im  Arm  und  im  Bein)  vor.  Der  Mundwinkel  ist 
dann  nach  oben  und  seitwärts  gezogen,  die  Lidspalte  ist  leicht  verengt; 
in  der  Wange  sind  Falten  ähnlich  wie  beim  Lächeln  zu  bemerken;  die 
betroffene  Gesichtshälfte  nimmt  einen  Ausdruck  der  Starre  an.  Bisweilen 
sieht  man,  zumal  bei  mimischen  Ausdrucksbewegungen,  daß  die  im 
leichten  Krampfzustande  sich  befindliche  Gesichtshälfte  ganz  leichte 
fibrilläre  oder  faszikuläre  Kontraktionen  verrät. 

Im  Weiteren  sind  auch  Kontraktionen  in  den  Halsmuskeln  (Sterno- 
cleidomastoideus,  Platysma,  Fig.  204),  ganz  selten  auch  am  Eumpf  und' 
in  der  Brustmuskulatur  beobachtet  worden. 

Dann  und  wann  beobachtet  man,  daß  bei  der  Kontraktur  des  Armes 
die  Extension  überwiegt:  der  Arm  steht  dann  vom  Eumpfe  ab,  der  Ober- 
arm ist  nach  außen  gedreht,  Ellbogen  und  Handgelenk  sind  extendiert; 
die  Finger  zeigen  sich  dann  im  metacarpo-phalangealen  Gfelenk  gestreckt, 
die  zweiten  und  dritten  Phalangen  leicht  gebeugt;  die  Hand  kann  dabei 
proniert  oder  supiniert  sein.  Solche  Formen  sind  indessen  meist  nicht  stabil;  hie 
und  da  beobachtet  man  sie  auch  hei  sehr  früh  erworbenen  Hemiplegien. 

Noch^  verschiedene  andere  Spielarten  kommen  vor.  In  31  Fällen  von 
Kontrakturen  fand  Bouehard  26mal  Flexions-  und  5mal  Extensionskontraktur; 
doch  mögen  hier  vielleicht  Früh-  und  Spätkontrakturen  miteinander  ver- 
wechselt worden  sein. 

Nach  sehr  langem  Bestehen  der  Kontrakturen  treten  anatomische 
Veränderungen  in  Muskeln  (Degenerationscirrhose)  und  Gelenken 
auf,  so  daß  allmählich  zur  aktiven  Kontraktur  noch  eine  passive  hin- 
zutritt. Es  kann  dabei  sogar  zu  allen  möglichen  Formen  von  Distorsion 
und  Subluxation  der  Gelenke  (infolge  nutritiver  Störung  und  späterer 
narbiger  Verkürzung  der  Muskeln)  kommen  (Fig.  203).  In  weiterer  Folge 
können  sich  auch  Arthropathien  entwickeln. ')  Mitunter  sind  aber  die 
hemiplegischen  Kontrakturen  auch  nur  leicht  und  können  vom  Patienten, 
wenn  auch  mit  Anstrengung,  zum  Teil  überwunden  werden  (in  früher 
•Jugend  erworbene  und  zum  Teile  kompensierte  Hemiplegien). 

Bisweilen  erzeugt  schon  der  einfache  Bewegungsimpuls  Schmerz 
in  den  Gelenken;  jedenfalls  ist  eine  gewaltsame  Streckung  stark  kontrak- 
turierter  Gelenke  oft  recht  schmerzhaft.  Nach  Monaten  und  eventuell  nach 
Jahren  können  leichtere  Kontrakturen  (unvollständige  Hemiplegie)  durch 
geeignete  Behandlung  und  namentlich,  wenn  wie  die  tägliche  Erfahrung 
bei  Fällen  von  zerebraler  Kinderlähmung  lehrt,  die  Glieder  fleißig  geübt 
werden,  allmählich,  teilweise  wenigstens,  zum  Verschwinden  gebracht 

')  Die  Muskeln  büßen  ihre  elektrische  Erregbarkeit  ein;  in  einzelnen  seltenen 
Fällen  kann  sich  sogar  Entartungsreaktion  zeigen. 
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werden.  Stark  ausgesprochene  Kontrakturen,  insbesondere  bei  älteren  Indivi- 
duen, sind  aber  einer  Besserung  nicht  mehr  fähig  (außer  durch  Tenotomie). 

Die  posthemiplegischeSpätkontrakturist  zwar  im  ganzen  eine 
ziemUch  stabile  Störung,  sie  ist  aber  doch  recht  bedeutenden,  von  verschie- 


Fig.  204.  Posthemiplegisclie  Kontraktur  im  linken  Platysma. 


denen  Momenten  abhängigen  Schwankungen  (auch  Tagesschwankungen) 
unterworfen.  Am  Morgen  beim  Erwachen  sind  die  Kontrakturen  wesent- 
lich schwächer  als  am  Abend  oder  bei  Gemütserregung  (Hitzig). 

Alle  sensiblen  Hautreize,  wie  z.  B.  Kälte,  starker  faradischer  Strom 
(Pinsel),  Kneifen,  Stechen  der  Haut  etc.,  ferner  brüske  Bewegungen 
der  ergriffenen  Glieder,  wie  rasches  passives  Strecken  und  Beugen 
derselben  (auf  der  kranken  wie  auf  der  gesunden  Seite)  etc.,  pflegen 
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die  Kontrakturen  zu  steigern,  resp.  den  Übergang  des  paretischen  Eeiz- 
zustandes  der  Muskeln  in  eine  eigentliche  Kontraktur  zu  veranlassen. 
Anderseits  beobachtet  man,  daß  behutsames  Strecken  der  Glieder,  zart 
ausgeführte  Massage,  warmes  Bad,  die  Anode  des  konstanten  Stromes 
und  auch  vorsichtige  Faradisation  der  Antagonisten,  die  Kontrakturen 
wesentlich  mildern  und  sogar  vorübergehend,  d.  h.  für  Minuten  oder 
Stunden,  beseitigen,  resp.  auf  ein  Minimum  reduzieren  können. 

Während  des  natürlichen  und  auch  während  des  künstlichen  Schlafes 
(Chloroform-  und  Äthernarkose),  ja  mitunter  schon  bei  ruhiger  Bettlage 
und  Fernhaltung  aller  ßeize,  sind  die  sonst  im  Kontrakturzustand  be- 
findlichen Muskeln  schlaff;  ja  noch  schlaffer  wie  unter  normalen 
Verhältnissen,  eigentlich  relaxiert;  ein  kleiner  Hautreiz  (Nadel- 
stich, Anfassen)  oder  ein  Versuch  das  Glied  aktiv  zu  bewegen,  genügt 
indessen  schon,  um  die  Kontraktur  wieder  auszulösen.  Auch  nach  An- 
legen einer  Esmarchsehen  Binde  um  das  kranke  Glied  lösen  sich  die 
Kontrakturen  vollständig  (Brissaud). 

Der  Muskeltonus  kann  beim  -Hemiplegiker  bis  zur  Kontraktur  sich 
steigern  durch  Hinzutreten  entzündlicher,  überhaupt  irritativer  Prozesse  in 
den  Gelenken  der  ergriffenen  Körperhälfte  (nutritive  Störungen,  beginnende 
Ankylosierung),  sodann  durch  toxische  Einwirkung  (Alkohol  u.  dgl.) 
Nicht  selten  sieht  man,  daß  einzelne  Muskelgruppen  der  gelähmten  Hand 
vorübergehend  ihre  Spannung  ganz  verlieren,  andere  dagegen  stärker 
kontrakturiert  werden;  so  können  kleiner  Finger  und  Mittelfinger  ganz 
weich  beweglich  werden,  während  Zeigefinger  und  Daumen  stark  in  die 
Hand  eingeschlagen  werden  und  umgekehrt. 

Der  Widerstand,  den  hypertonische  Muskeln  der  passiven  Dehnung 
entgegenbringen,  ist  je  nach  Alter,  Ausdehnung,  lokal-anatomischer 
Ursache  der  Hemiplegie,  je  nach  Ernährungszustand  der  Muskeln  ein 
sehr  verschiedener.  Sind  die  verkürzten  Muskeln  längere  Zeit  nicht 
gebraucht,  auch  künstlich  nicht  gedehnt  worden,  dann  nimmt  die 
Spannung  sukzessive  zu,  die  Gelenke  werden  stärker  gebogen  und  es 
gehört  nun  eine  beträchtliche  Muskelkraft  dazu,  um  den  Widerstand  der 
oft  einer  narbigen  Verkürzungen  entgegengehenden  Muskeln  zu  über- 
winden. Bei  Herden  im  Pedunculus  und  namentlich  im  Pons  kommt 
es  in  der  Eesiduärphase ')  der  hemiplegischen  Störung  oft  zu  besonders 
schweren  und  ausgedehnten  Kontrakturen  (Mitbeteiligung  der  Eumpf- 
muskeln). 

Die  hemiplegischen  Kontrakturen  bedingen,  wie  früher  angedeutet 
wurde,  nicht  nur  fehlerhafte  Stellungen  der  Glieder  und  Gliedteile,  sondern 


')  d.  h.  nach  Ablauf  der  oft  sich  Monate  hinausziehenden  Initialerscheinungen 
(schlaffe  Hemiplegie). 
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auch  fehlerhafte  Bewegungen.  Als  solche  sind  hervorzuheben:  Ab- 
norme Synergien,  resp.  Mitbewegungen,  Ausbleiben  der  natürlichen 
Wechselwirkung  zwischen  Agonisten  und  Antagonisten,  zu  starkes  Hervor- 
treten von  Kontraktion  einzelner  Muskelgruppen  etc.  Dies  alles  kommt 
sowohl  bei  willkürlicher  als  auch  bei  reflektorischer  Inanspruchnahme  der 
Glieder  zur  Geltung. 

Die  Sehnen refl exe  sind  bei  der  hemiplegischen  Kontraktur  ge- 
wöhnlich in  den  befallenen  Gliedern  sämtlich  gesteigert.')  In  der 
oberen  Extremität  trifft  dies  vor  allem  vom  Triceps-,  vom  Bieeps-, 
Eadialis-  und  Palmarisreflex  zu,  in  der  Schulter  vom  Infraspinatusreflex 
(Steiner»'«"). 

In  der  unteren  Extremität  ist  am  auffälligsten  die  Steigerung  des 
Patellarreflexes  und  des  Achillessehnenreflexes,  die  zu  einem  Klonus  sich 
ausdehnen  (vgl.  S.  513). 

Die  Strichreflexe  verhalten  sich  bei  der  hemiplegischen  Kon- 
traktur den  Sehnenreflexen  häufig  entgegengesetzt;  der  Bauch-  und  der 
Kremasterreflex  sind  oft  gänzlich  aufgehoben  oder  reduziert;  dasselbe 
gilt  vom  Sohlenreflex,  sofern  er  durch  eine  Kontraktion  des  Tens.  fasc. 
later.  beantwortet  wird. 

Abgesehen  von  der  Steigerung  der  Sehnenreflexe  sind  noch  weitere 
Formen  von  Reizerscheinungen  an  den  Muskeln  bei  der  hemiple- 
gischen Kontraktur  häufig  zu  beobachten: 

a)  das  von  Babinski  näher  geschilderte  Phänomen  der 
reflektorischen  Extension  der  großen  Zehe  (»phenomene  des  orteils«)  und 

h)  andere  abnorme  Synergien  (Mitbewegungen),  welche  bei 
der  Ausführung  von  Gemeinschaftsbewegungen  oder  bei  In- 
anspruchnahme bestimmter  Muskelgruppen  zutage  treten. 

Das  Babinskisehe  Phänomen  (vg.  Fig.  197,  S.  490),  ist  charak- 
terisiert, wie  schon  früher  erörtert  wurde,  durch  folgende  Erscheinungen: 

Eeizt  man  bei  einem  gesunden  Erwachsenen  die  Sohle  durch  kräftiges 
Herunterstreichen  mit  dem  Stiel  eines  Perkussionshammers  längs  der  inneren 
Seite  des  Großzehenballens,  dann  erfolgt  reflektorisch  eine  ausgesprochene 
Plantar  flexi  on  sämtlicher  Zehen,  vorab  der  großen  Zehe,  auch  im  Meta- 
tarso-Phalangealgelenk  (Anpassuagsretlex).  Die  nämliche  Reizung  an  der  Fuß- 
sohle eines  an  organischer  residuärer  Hemiplegie'^)  Leidenden  hat 
dagegen  eine  langsame,  aber  überaus  kräftige  Extension  der  großen 
Zehe  und  eine  leichte  Spreizung  der  übrigen  Zehen  zur  Folge. 

Dieser  Extensionskrampf  der  großen  Zehe  im  hemiplegisch  ergriffenen 
Fuß  läßt  sich  nicht  nur  durch  Streichen  der  Sohle,   sondern   auch  durcli 

')  Näheres  hierüber  siehe  in  dem  dieser  Frage  speziell  gewidmeten  Kapitel 
»Muskeltonus  und  Sehnervenreflexe  bei  der  hemiplegischen  Kontraktur«,  S.  523. 

^)  Bei  früh  erworbener  Hemiplegie  soll  das  Babinskisehe  Symptom  häufig 
fehlen  (König). 
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Tersehiedene  Hautreize  anderer  Art  und  auch  an  anderen  Stellen  des 
Fußes,  (z.  B.  durch  Stechen  am  Fußrücken  mit  der  Stecknadel,  Kneifen  der 
Haut  des  Fußes  und  auch  des  Unterschenkels)  fast  in  ebenso  kräftiger  Weise 
auslösen,  desgleichen  durch  lange  fortgesetzte  passive  Bewegungen  des  Fußes 
(Oppenheim).  Es  handelt  sich  da  somit  nicht  nur  um  einen  eigenthehea 
Strichrefles,  sondern  um  einen  pathologischen  spinalen  Gemeinsehafts- 
reflex.  Als  Zeichen  einer  Steigerang  des  Tonus  im  hemiplegischen  Bein  ist 
diese  Erscheinung  sehr  wertvoll. 

Mitbewegungen  lassen  sieh  namentlich  in  Fällen  von  leichter  Hemi- 
plegie künstlich  erzeugen,  wenn  man  durch  passiven  Widerstand  (Festhalten 
des  Gliedes)  das  Zustandekommen  der  intendierten  Sonderbewegungen 
erschwert. 

Tibialisphänomen.  Zieht  ein  Hemiplegiker  im  Eesiduärstadium  das 
gesunde  Bein  an  den  Leib,  so  bleibt,  nach  Strümpell,  der  Fuß  (wenn  noch 
ein  leichter  Druck  auf  den  Fußrücken  ausgeübt  wird)  in  schlaffer  Plantar- 
liexionsstellung.  Ganz  anders  auf  der  kranken  Seite.  Wenn  Patient  hier  den 
Oberschenkel  im  Hüftgelenk  beugt,  ,so  zeigt  sich  gleichzeitig  noch  als  abnorme 
Synergie  eine  Anspannung  der  Sehne  des  Tibialis  antieus  sowie  auch  eine 
Kontraktion  der  Strecker  des  Fußes,  wodurch  der  innere  Fußrand  gehoben 
wird.  Dies  alles  geschieht  um  so  heftiger,  je  intensiver  die  Anstrengung 
des  Patienten  war,  das  Bein  an  den  Leib  zu  ziehen.  Strümpell '2°''  bezeichnet 
diese  Erscheinung  als  Tibialisphänomen  und  legt  ihr  für  die  Diagnose 
.einer  Pyramidenläsion  eine  ebenso  große  Bedeutung  bei  wie  dem  Babinskischen 
Phänomen.  Eine  nähere  Prüfung  der  Verhältnisse  ergibt  aber,  wie  auch 
Flörsheim  gezeigt  hat,  daß  das  Tibialisphänomen  bei  spastischen 
Lähmungen  und  bei  der  residuären  Hemiplegie  keineswegs  ein  konstantes, 
ja  auch  nur  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  vorhandenes  Zeichen  ist.  Anderseits 
könne  es  auch  beim  Gesunden  resp.  in  Fällen  von  funktioneller  Neurose 
(Neurasthenie)  bestehen,  was  beides  auch  ich  bestätigen  muß. 

Das  Tibialisphänomen  reiht  sich  einfach  an  jene  relativ  große  Gruppe 
von  Mitbewegungen  an,  die  auf  der  hemiplegischen  Seite  und  vor  allem  bei 
Erschwerung  der  motorischen  Aufgaben,  aber  keineswegs  mit  der  nämlichen 
Gesetzmäßigkeit  wie  etwa  das  Fußzittern  oder  das  Babinskische  Zeichen 
sich  auslösen  lassen.  Hierher  gehört  das  Emporheben  des  paretischen  Beines 
(bei  ruhiger  Lage  des  gesunden),  wenn  der  Patient  den  Eumpf  aus  der  hori- 
zontalen in  die  vertikale  Lage  bringt,  resp.  wenn  er  sieh,  ohne  sieh  mit  den 
Händen  zu  unterstützen,  aufrichtet  (Babinski),  oder  wenn  er  bei  der  Auf- 
forderung, eine  kräftige  Plantarflexion  mit  dem  hemiplegischen  Fuß  auszu- 
führen, das  Bein  im  Knie  beugt  etc.  Hierher  mag  auch  die  Erscheinung 
gerechnet  werden,  wenn  der  Patient  beim  Beugen  der  hemiplegischen  Hand 
zur  Faust  unvermeidlich  eine  kräftige  Extensionsbewegung  im  Handgelenk 
mit  ausführt,  resp.  eine  solche  nicht  unterdrücken  kann. 

Von  P.  Marie  wurde  noch  ein  anderes  Phänomen,  welches  er  als 
gekreuzten  Adduktorenreflex  bezeichnet,  besehrieben.  Wenn  man  näm- 
lich bei  einem  Hemiplegiker,  dessen  Beine  stark  abduziert  und  im  Knie 
etwas  gebeugt  sind,  die  Patellarsehne  des  gesunden  Beines  beklopft,  so  hat 
dies  Kontraktion  der  Adduktoren  des  Oberschenkels  der  kranken  Seite  zur 
Folge.  Unter  70  Hemiplegikern  mit  Kontraktur  fand  sich  dieses  Phänomen 
40mal  (57 7o)  vor. 
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Frühkontrakturen. 

Die  Frühkontraktur  ist  in  Wirklichkeit  nichts  anderes  als  ein 
unwillkürlicher,  in  relativ  kurzer  Zeit  (hie  und  da  gradatim),  mitunter 
sogar  plötzlich  auftretender,  zentral  (cortical  oder  raesencephal?)  bedingter 
tonischer  Krampf,  der  bald  nur  eine  Muskelgruppe,  resp.  einen  Glied- 
teil oder  eine  ganze  Extremität  (Monospasmus),  bald  beide  Extremitäten 
oder  eine  ganze  Körperhälfte  (Hemispasmus)  befällt.  Der  Krampf  bei 
der  Frühkontraktur  läßt  sich  am  besten  einer  recht  ausgiebigen  will- 
kürlichen Bewegung  vergleichen.  Die  dabei  zur  Entfaltung  kommende 
Muskelkraft  kann  sich,  je  nach  Intensität  des  zentralen  Eeizes  und  je 
nach  Volumen  der  betreffenden  Muskel gruppen,  je  nachdem,  ob  die  in 
Krämpfzustand  kommende  Extremität  vorher  paretisch  war  oder  es  nocli 
ist  etc.,  sehr  verschieden  verhalten.  Im  allgemeinen  kann  man  aber 
sagen,  daß  bei  der  brüsk  einsetzenden  Frühkontraktur  sowohl  die  zur 
Verwendung  kommende  Muskelkraft  als  die  Ergiebigkeit  der 
Bewegung  in  den  Gelenken  (Verkürzungsgröße  der  Muskeln)  größere 
sind  als  bei  der  hemiplegischen  Spätkontraktur,  wenn  sie  auch  nie 
den  durch  Willensanstrengung  maximal  zu  erreichenden  Umfang  erreichen. 

Die  Frühkontraktur  zeigt  sich  gewöhnlich,  aber  keineswegs  immer, 
auf  der  dem  Herd  gegenüberliegenden  Seite  und  setzt  häufig  einige  Tage 
nach,  ja  mitunter  gleichzeitig  mit  dem  apoplektischen  Anfall  ein.  Ein  solcher 
braucht  indessen  der  Frühkontraktur  nicht  vorauszugehen.  Nicht  selten 
kündigt  sich  sogar  ein  apoplektischer  Anfall  durch  vorausgehende  tonische 
mono-  oder  hemispastische  Krämpfe  (nicht  selten  Schüttelbewe- 
gungen) an,  oder  die  Frühkontraktur  setzt  als  solche  allmählich  ein, 
ohne  daß  es  zu  einem  eigentlichen  apoplektischen  Anfall  kommt.  In 
letzterem  Falle  kann  es  sich  um  eine  akute  Verschlimmerung  (eventuell 
Schwankung)  der  cerebralen  pathologischen  Vorgänge  handeln.  Die  Früh- 
kontrakturen kommen  im  soporösen  Zustande  aber  auch  bei  ganz  klarem 
Sensorium  vor.  Münk  beobachtete  Frühkontrakturen  häufig  bei  Hirn- 
wunden, die  schlecht  heilten  und  von  Entzündungserscheinungen  be- 
gleitet waren  (Versuche  an  Affen).  Ähnliches  wird  auch  bei  Hirnwunden 
des  Menschen  (Knochensplitter  etc.)  häufig  beobachtet. 

Auch  in  manchen  Formen  von  Epilepsie  wird  die  Attacke  mit  einem 
kürzeren  Mono-  oder  Hemispasmus  (bisweilen  in  nicht  paretisehen  Gliedern)  er- 
öffnet (motorische  Aura).  Bei  der  Hysterie  sieht  man  hie  und  da  ebenfalls 
vorübergehende,  eventuell  auch  länger  währende  halbseitige  oder  auch  nur  ein 
Glied  betreffende  tonische  Muskelkrämpfe,  die  sich  in  ihren  Einzelerscheinungen 
von  einer  hemiplegischen  Frühlcontraktur  nur  wenig  unterscheiden. 

Bei  der  Frühkontraktur  sieht  man  nicht  selten  eine  ganz  ähn- 
liche typische  Gliedstellung  wie  bei  der  Spätkontraktur:  Fle- 
xionskontraktur  im  Arm  und  Extensionskontraktur  im  Bein  und  diese 
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Stellung  ist  die  gewöhnliche,  wenn  von  der  Kontraktur  bereits  pare- 
tisehe  Glieder  befallen  werden;  es  mischt  sich  dann  in  den  Krampf 
noch  ein  ataktischer  Bestandteil,  welcher  der  Frühkontraktion  rein 
irritativen  Ursprunges  fehlt.  Im  ganzen  herrseht  in  bezug  auf  die 
Stellung  der  ergriffenen  Glieder  und  Gliedteile  bei  der  Frühkontraktur 
etwas  mehr  Abwechslung  als  bei  der  Spätkontraktur,  ra.  a.  W. 
die  Gliedteile  können  in  den  Gelenken  in  recht  mannigfaltiger  Weise 
gestellt  sein,  auch  gehen  sie  leicht  aus  einer  Stellung  in  eine 
andere  über  (der  Krampf  ist  in  einzelnen  Muskelgnippen  protrahiert, 
in  anderen  nur  flüchtig).  So  beobachtet  man  bisweilen  in  der  oberen 
Extremität  statt  einer  Flexions-  eine  Streckkontraktur  mit  Flexion  der 
Finger  und  Extension  des  Daumens  oder  umgekehrt,  doch  dauern  der- 
artige abnorme  Stellungen  gewöhnlich  nicht  lang. 

Die  große  Mannigfaltigkeit  in  der  Stellung  der  Glieder  und  der 
Gliedteile,  die  Flüchtigkeit,  mit  welcher  die  Krämpfe  kommen  und  wieder 
verschwinden,  ferner  der  dann  und  wann  erfolgende  Übergang  des  toni- 
schen Krampfes  in  konvulsive  Bewegungen  oder  in  Zittern  (Schütteln) 
—  oder  auch  umgekehrt  —  alle  diese  für  die  Frühkontraktur  charak- 
teristischen Erscheinungen  verraten,  daß  hier  die  Eeizursachen  recht  be- 
weglicher Natur  sind  und  mit  dem  oft  akut  sich  entwickelnden  und 
wandernden  pathologischen  Prozeß  und  dessen  weiteren  Folgen,  in  bezug 
auf  Eeizkombination  und  ßeiztrennung,  aufs  engste  verknüpft  sind.  Ihre 
Mannigfaltigkeit  erklärt  sich  teils  durch  die  Koinzidenz  von  (in  ihren  gegen- 
seitigen Beziehungen  sehr  wechselnden)  paretischen,  d.  h.  Lähmungs- 
charakter tragenden  und  von  irritativen  Erscheinungen,  welch  letztere, 
entsprechend  der  akuten  Ausbreitung  oder  Eückgang  des  pathologischen 
Prozesses,  von  sehr  verschiedenen  zentralen  Punkten  aus  ihren 
Ursprung  nehmen. 

Die  Sehnenreflexe  verhalten  sich  bei  den  Frühkontrakturen, 
je  nach  Intensität  der  Muskelspannung,  und  nach  der  Verteilung  des 
Krampfes  auf  die  verschiedenen  Muskelgruppen  einer  Extremität,  in  noch 
verschiedener  Weise  wie  bei  der  Spätkontraktur.  Auch  hier  läßt  sich 
nach  Sternberg '-"-beobachten,  daß  die  Sehnenreflexe  bisweilen  gesteigert, 
dann  wieder  normal  oder  dann  herabgesetzt  sind,  resp.  fehlen.  Das  Ver- 
halten der  Sehnenreflexe  ist  übrigens  in  dem  einzelnen  Falle  durchaus  kein 
konstantes;  in  der  nämlichen  Extremität,  in  welcher  kurz  vorher  die  Eeflese 
nicht  auszulösen  waren  kann  beim  Hinzutreten  eines  neuen  Eeizes,  resp. 
infolge  Verminderung  des  bestehenden  Eeizes  oder  aus  anderen  Gründen  (Ver- 
änderungen des  Aligemeiuzustandes;  Übergang  in  Koma  etc.)  gesteigerte 
Eeflexe,  ja  ein  Klonus  sich  zeigen.')  Der  Babinskische  Eeflex  fehlt  häufig. 

')  Daß  eine  zu  starke  Muskolstarre  die  Sehnenreflexe  hemmt  und  daß  beim 
Nachlassen  der  Starre  diese  sich  wieder  einstellen  können,  ergibt  sich  aus  folgender 
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Gemischte  Hemikontraktur. 

Nicht  alle  aktiven  Kontrakturen  cerebralen  Ursprunges  lassen  sich 
in  die  im  Vorstehenden  skizzierten  Gruppen  unterbringen.  Es  gibt  eine 
ziemlich  wohl  charakterisierte  Form  von  halbseitiger  Kontraktur,  die 
allmählich  oder  gelegentlich  auch  relativ  rasch  (nach  einem  apoplekti- 
formen  Anfall)  debütiert,  die  keineswegs  transitorischer  Natur  ist,  viel- 
mehr progressiv  sich  weiter  entwickelt  und  welche  infolge  von  nutritiven 
Störungen  im  Muskel  (siehe  S.  516)  eine  Höhe  erreicht,  wie  sie  bei 
der  typischen  Spätkontraktur  selten  ist.  Eine  solche  Kontraktur  läßt  hie 
und  da  das  paretische  Moment  und  die  für  die  hemiplegische  Spätkon- 
traktur charakteristische  Prädilektion  für  bestimmte  Muskeln,  teilweise 
wenigstens,  vermissen. 

Ich  will  diese  Form,  die  namentlich  bei  Tumoren,  dann  bisweilen 
bei  chronischen  meningitischen  Prozessen  (Pachymeningitis),  bei  sehr 
verbreiteten  Hirnsklerosen  und  ausgedehnten  chronischen  corticalen 
encephalitischen  Herden  zu  beobachten  ist,  als  gemischte  Hemikon- 
traktur bezeichnen.  Sie  hat  Berührungspunkte  sowohl  mit  der  Früh-, 
als  auch  mit  der  hemiplegischen  Spätkontraktur. 

Bei  Tumoren  ist  die  gemischte  Kontraktur  nicht  so  stabil  wie  bei 
jenen  chronischen  Prozessen  im  Großhirn,  auch  verliert  sie  sich  allmäh- 
lich mit  der  Zunahme  des  Tumors,  resp.  sie  zeigt  eine  Reihe  von  Modi- 
fikationen. Die  Gliederstarre  bei  der  Littleschen  Krankheit,  sofern  diese 
corticalen  Ursprungs  ist,  gehört  auch  hierher. 

Muskeltonus  und  Sehnenreflexe  bei  der  hemiplegischen  Kontraktur. 

So  verschieden  sich  die  halbseitigen  Kontrakturen  nach  Entstehungs- 
weise, Hauer,  Intensität  der  Muskelverkürzung,  Form  der  Gliedstellung 
etc.,  verhalten,  so  kommt  ihnen  allen  doch  das  gemeinsame  Moment  zu, 
daß  sie  mit  einem  stark  gesteigerten  Tonus  einhergehen,  ja  teilweise 
durch  einen  solchen  direkt  hervorgerufen  werden.  Anderseits  ist  aber 
hervorzuheben,  daß  nicht  jede  abnorme  Reizbarkeit  der  Muskeln  durch 
eine  Steigerung  des  Tonus  zum  Ausdruck  kommt. 

Hie  hemiplegischen  Kontrakturen  werden  vor  allem  beurteilt: 
a)  nach  dem  Grade  des  Widerstandes  bei  passiver  Dehnung,  nach 

von  Sternberg mitgeteilten  Beobaeiatung:  Ein  in  tiefem  Sopor  liegender  Patient 
zeigte  eine  Frühkontraktiir  sowohl  in  den  Armen  als  in  den  Beinen  mit  Verlust 
der  Sehnenreflexe.  Beim  Übergang  in  den  komatösen  Zustand  stellten  sieh  die 
Patellarreflexe  wieder  ein,  um  kurz  vor  dem  Tode  während  des  tiefen  Komas  aufs 
neue  zu  versehwinden.  Die  Sektion  ergab  einen  hühnereigroßen  Blutherd,  der  das  Knie 
der  inneren  Kapsel  einnahm,  sieh  in  das  Hemisphärenmark  ausdehnte,  den  Sehhügel 
zertrümmert  hatte  und  in  den  Ventrikel  durchgebrochen  war. 
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dei-  Stärke  der  Sebnenreflexe  und  c)  nach  der  fehlerhaften  Stel- 
lung der  Glieder. 

Zwischen  den  Sehnenreflexen  und  dem  Muskeltonus  ergeben  sieh 
zwar  enge,  aber  doch  keine  ganz  feste  Beziehungen;  ebensowenig  wie 
zwischen  der  Intensität  der  Muskelspannung  als  solcher  und  der  speziellen 
Form  der  abnormen  Gliederstellung. 

Um  die  hier  waltenden  mechanischen  Vorgänge  auch  in  bezug 
auf  die  zuletzt  erwähnten  Umstände  näher  klarzulegen,  wird  es  am 
besten  sein,  die  normalen  reflektorischen  Muskelspannungen  und  vor 
allem  den  sogenannten  normalen  Tonus  einer  kurzen  Erörterung  zu 
unterziehen. 

Von  den  sensiblen  Muskel-,  Sehnen-  und  Gelenknerven  aus  werden 
bekanntlich  die  Muskeln  reflektorisch  fortwährend  in  einem  leichten 
Spannungs  zustand  erhalten.  Diese  Muskelspannung  (Muskeltonus)  ist 
unter  normalen  Verhältnissen  schwankend  und  wird  durch  jede  aktive 
und  passive  Muskelbewegung,  resp.  durch  jede  Zerrung  an  der  Muskel- 
sehne vorübergehend  gesteigert.  Die  reflektorische  Muskelspannung  sichert 
die  Einstellung  der  Gelenke  und  schützt  die  Glieder  vor  Hyperflexion 
oder  Hyperextension.  Der  Muskeltonus  hat  ebenso  wie  jede  andere  (ak- 
tive) Muskelkontraktion  eine  Summation  von  Eeizen  im  Vorderhorn  zur 
Voraussetzung,  resp.  daß  Einzelreize  in  genügender  Anzahl  und  in  an- 
gemessener Zeitfolge  dem  Muskel  zufließen.  Kommt  es  im  Eückenmarkgrau 
nicht  zu  einer  genügenden  Reizsummation  oder  sprechen  die  Nervenzellen 
daselbst  reflektorisch  nicht  oder  ungenügend  an,  so  bleibt  der  Muskeltonus 
aus,  und  es  stellt  sich  Atonie,  resp.  Hypotonie  ein.  Im  umgekehrten 
Falle  kommt  es  zu  einer  Hypertonie. 

Der  Muskeltonus  verteilt  sich  weder  über  alle  Muskeln  einer  Extremi- 
tät noch  über  die  einzelnen  Muskeln  in  gleichmäßiger  Weise.  Die  mit 
größeren  Volumen  ausgestatteten  Muskeln  dürften  wohl  gewöhnlich  einen 
etwas  kräftigen  Tonus  zeigen,  auch  wechselt  die  Spannung  der  verschiedenen 
Muskeln,  je  nach  der  Stellung  des  Gliedes. 

Anatomische  Bedingungen  des  normalen  Muskeltonus. 
Das  Zustandekommen  des  Muskeltonus  hat  zur  Voraussetzung  Unver- 
sehrtheit: a)  des  motorischen  Kernes,  resp.  des  Vorderhornneurons, 
h)  der  sensiblen  Muskelnerven,  der  hinteren  Wurzeln,  sowie  deren 
spinalen  Aufsplitterungen,  c)  der  Übertragungsapparate  (Schaltzellen- 
ketten) im  Hinterhorn  und  Vorderhorn,  vor  allem  auch  der  grauen 
Molekularsubstanz.  Dies  alles  auf  mehreren  spinalen  Segmenten.  Ist  der 
Eeflexbogen  in  diesen  seinen  drei  Komponenten  frei  und  sind  die  Mus- 
keln, Sehnen  und  Gelenke  der  Extremität  in  Ordnung,  dann  ist  der 
Muskeltonus  gewöhnlich  erhalten.  Dann  sind  auch  die  Grundbedin- 
gungen für  die  Auslösung  der  Sehnenreflexe  in  der  Regel  erfüllt. 
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Nun  greift  aber,  wie  wir  wissen,  in  die  Tätigkeit  des  spinalen 
Eeflexbogens  eine  ganze  Eeihe  von  anderen  spinalen  und  vor  allem 
von  cerebralen (supranucleären,  auch  cerebellaren)  Faserverbinduugen  ein, 
und  zwar  bald  im  Sinne  einer  Bahnung,  bald  in  dem  einer  Hemmung 
ein,  und  zwar  derart,  daß  bald  in  diesen,  bald  in  jenen  synergisch  wirken- 
den Muskeln  (Agonisten  und  Antagonisten)  der  Tonus  modifiziert  wird. 

Unter  solchen  den  Tonus  fördernden  oder  ihn  herabsetzenden 
supranucleären  Verbindungen  sind  in  erster  Linie  die  Pyramidenbahn, 
dann  die  ganze  ßeihe  von  nicht  eigentlich  »bahnartig«  organisierten 
nervösen  Gliederungen,  die  man  kurz  als  »subcorticale  motorische  Bahnen« 
(tekto-spinale,  bulbo-spinale  etc.,  motorische  Leitungen)  bezeichnet,  ferner 
manche  cerebellare  Verbindungen '),  hervorzuheben.  Es  ist  noch  völlig  un- 
klar, an  welchem  Abschnitt  des  Eeflexbogens  und  speziell  welche  Kom- 
ponenten all  der  genannten  nervösen  Verbindungen  in  die  spinale  Tätig- 
keit eingreifen  und  auch  wie  sie  den  Tonus  beeinflussen.  Es  wird  dies 
wohl  auch  noch  so  lange  dunkel  bleiben,  bis  die  Frage  nach  den 
feineren  histologischen  Verknüpfungen  der  verschieden  Projektionsord- 
nungen untereinander,  gelöst  sein  wird.  Unbestritten  ist  nur,  daß  der 
Einfluß  all  der  genannten  Bahnen  ein  fortgesetzter  und  ein  außerordent- 
lich verwickelter  ist.  Zunächst  ist  festgestellt,  daß  jede  plötzliche 
Unterbrechung  sämtlicher  cerebrospinaler  Verbindungen,  wie  sie  z.  B. 
durch  Querläsion  des  Rückenmarkes  (z.  B.  oberhalb  des  sechsten  Dorsal- 
segmentes), zum  Ausdruck  kommt,  den  Muskeltonus  sofort  völlig  auf- 
hebt (Diaschisiswirkung).  Es  muß  aber,  solange  der  spinale  Reflexbogen 
selbst  nicht  unterbrochen  wird,  die  Aufhebung  des  Tonus  nicht  eine 
dauernde  sein.-) 


')  Spinaler  Anteil  des  Briiekenarmes,  Traetus  vestibulo-spinalis  etc. 

-)  In  den  letzten  Jahren  wurde  lebhaft  die  Frage  erörtert,  ob  nach  Abtrennung 
sämtlicher  cerebraler  (supranucleärer  motorischer  und  cerebellarer)  Bahnen,  wie 
sie  nach  hoher  vollständiger  Querdurehtrennung  des  Eückenmarks  (oberhalb  der  dorsalen 
Wurzeln)  zum  Ausdruck  kommen,  der  Tonus  und  daher  auch  die  Sehnenreflexe  dauern  d 
aufgehoben  sein  müssen,  oder  ob  im  Gegenteil  nach  einer  solchen  Querläsion  die 
eigentlich  gesetzmäßige  Folgewirkung  die  Hypertonie  der  Muskeln  sei,  die  nun  mit- 
unter durch  Nebenerscheinungen  (lokaler  oder  mit  der  Natur  der  Krankheit  in  zu- 
sammenstehender Art)  unterdrückt  würde. 

Kadner"""  und  Weißi-''^",  Bastian '-^J"  ,  Bruns'»-'-,  Thorburn  i-n'"- 
Egger ,  Habel  "■'5^  u.  a.  halten,  gestützt  auf  eine  große  Anzahl  von  pathologi- 
schen Beobachtungen, -die  »schlaffe  Lähmung«  der  unteren  Extremitäten  und  Totalverlust 
der  Sehnenreflexe  nach  totaler  hoher  Querläsion  des  Eückenmarks  beim  Mensehen  für 
eine  ganz  gesetzmäßige  Erscheinung  und  verlegen  somit  einen  wesentlichen  Bestandteil 
des  Eeflexbogens  für  die  Sehnenreflexe  in  das  Gehirn.  M.  E.  sind  pathologische  Fälle 
(Caries  der  Wirbelsäule  und  Myelitis)  beim  Mensehen  nicht  geeignet,  die  Frage  nach  dem 
Verhalten  des  Tonus  und  der  Eeflexe  nach  Wegfall  aller  cerebralen  Einflüsse  befriedigend 
zu  lösen;  denn  es  kommen  da,  neben  dem  Moment  der  Kontinuitätsunterbrechung,  noch 


526 


Klinische  Kennzeieiien  organiselier  Hirnerkranlvungeu. 


Wie  verschiedene  andere  Bewegnngsfaktoren,  so  wird  auch  der 
Miiskeltonus  durch  Kontinuitätsunterbrechungen  und  anderweitige 
Innervationsstörungen  oberhalb  des  spinalen  Eeflexbogens  in  sehr  man- 
nigfaltiger Weise  (alle  Abstufungen  zwischen  Atonie  und  Hypertonie) 
beeinflußt.  Je  nachdem  die  oben  aufgezählten  Bahnen  (in  diesen  oder 
jenen  Korabinationen)  gereizt  oder  unterbrochen  werden,  wird  die  Wirkungs- 
weise sich  verschieden  gestalten.  An  der  befallenen  Extremität  werden 
nicht  nur  durch  unrichtige  Verteilung  des  Tonus  in  den  verschiedenen 
Muskel gruppen  die  Gliedteile  zueinander  verkehrt  gestellt  (statische 
Ataxie),  sondern  es  wird  auch  das  automatische  Wechselspiel  (Spannung 
und  Entspannung)  der  einander  antagonistisch  sich  verhaltenden  Muskeln 
(sowohl  bei  gewollten  als  bei  reflektorischen  Bewegungen)  schwer  ge- 
schädigt: gleichzeitige  Hypertonie  oder  Hypotonie  in  Muskelgruppen,  die 
sich  sonst  antagonistisch  verhalten;  oder,  von  den  Muskeln  (eventuell 
einzelnen  Muskelbündeln),  die  im  gleichen  Sinne  wirken,  Hypertonie 
der  einen  und  Hypotonie  der  anderen. 

zu  viele  andere,  mit  der  Natur  der  Krankheit  in  Zusammenhang  stehende,  auch 
lokale  Nebenstörungen  und  funktionelle  Momente  in  Betracht:  so  zirkulatorisehe  Störungen 
in  der  Umgebung  der  Durehtrennungsstelle,  dann  vor  allem  die  bei  jeder  totalen  Konti- 
nuitätsunterbrechung zutage  tretende  Zirkulationsschädigung  (Kompression,  Thrombose) 
der  Art.  spinal,  ant.,  eventuell  auch  protrahierte  Diasehisiswirkung,  resp.  ungünstige 
Bedingungen  für  ein  Schisma,  sodann  eventuell  toxische  Momente  etc.  Am  ehesten 
wären  Fälle  mit  alter  traumatischer  Unterbrechung  des  Rückenmarks  bei  sonst  gesunden 
Individuen  zu  verwerten.  Übrigens  sind  in  neuerer  Zeit,  seitdem  man  eine  größere 
Aufmerksamkeit  dem  Verhalten  des  Tonus  bei  derartigen  Fällen  schenkt,  doch  eine 
ganze  Anzahl  von  Fällen  mitgeteilt  worden,  in  denen  trotz  völliger  Konti- 
nuitätsunterbrechung nicht  nur  die  Sohlenrefle.xe  (Babinskisehes  Phä- 
nomen), sondern  auch  die  Patellarreflexe  und  Aehillessehnenreflexe 
erhalten  geblieben  waren,  resp.  sich  wieder  eingestellt  hatten  (Kauseh'^-^ 
Gerhardt"^ä^  Jolly 'S'--"  ,  v.  Monakow  u.a.). 

Es  handelte  sich  im  Falle  von  Kauseh '=-5  (Abknickung  der  Wirbelsäule  und 
Gibbus)  um  eine  chronische  Kompression  des  Rückenmarks  (im  Dorsalteile),  bei 
welcher  die  kaudale  Partie  des  letzteren  jahrelang  im  Reizzustande  sich  befand;  das 
Organ  hatte  sieh  offenbar  dem  Defekt  teilweise  angepaßt.  Nach  der  Operation  ver- 
schwand der  Patellarreflex  für  16  Stunden,  kehrte  dann  wieder  zurück,  genau  wie  er 
von  Sh errington  bei  Affen  nach  Durchtrennung  des  Dorsalmarkes  beobachtet  wurde. 
Ähnlich  wie  der  Patellarreflex  verhielten  sieh  auch  der  Achillessehnenreflex  (Ba- 
binskis  Reflex)  und  auch  die  Hautreflexe.  —  Der  von  Jollyi^-"  beobachtete  Fall  von 
Erhaltung  der  Sehnenreflexe  bei  Kontinuitätstrennung  des  Rückenmarks  bezog  sieh 
auf  ein  Individuum,  welches  aus  der  Höhe  von  zwei  Stockwerken  gestürzt  war  und 
eine  völlige  fibröse  Entartung  des  Rückenmarks  zwischen  dem  siebenten  und  neunten 
Dorsalsegment  zeigte;  es  waren  auch  mikroskopisch  keine  Nervenfasern  in  der 
zerstörten  Partie  nachweisbar.  Die  -anfangs  geschwundenen  Patellarreflexe  (es  war 
komplette,  schlaffe  Lähmung  der  Beine  vorhanden)  waren  nach  zirka  drei  Monaten 
zurückgekehrt,  auch  war  auf  einer  Seite  das  Babinskische  Symptom  vorhanden.  Die 
WestphalscheStelle  der  Patellarreflexe  war  gut  erhalten  (Beobachtungsdauer  zwei  Jahre). 
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Der  Spanmingszustand  (Tonus)  des  Extremitätenmiiskels  kann  durch 
eine  zentrale  Läsion  in  zweierlei  Weise  eine  Modifikation  im  Sinne  einer 
Eeizung  erfahren: 

a)  der  Muskel  gerät  in  Zustand  einer  stationären  mehr  oder  weniger 
vollständigen  Kontraktion  (Steigerung  des  Tonus  bis  zu  einer  eigentlichen 
Kontraktur),  die  passiv  ganz  und  aktiv  bis  zu  einem  gewissem  Grade  über- 
wunden werden  kann.  Eine  solche  Hypertonie  kann  man  sich  zustande 
gekommen  denken  dadurch,  daß  dem  Muskel  fortgesetzt  zeitlich  dicht  auf- 
einanderfolgende und  sich  in  der  Wirkung  summierende  Einzelreize  aus 
dem  irritierten  Eückenmarke  zufließen  (ähnlieh  wie  bei  der  Kontraktion  bei 
Willensreiz,  nur  nicht  so  kräftig  und  ohne  die  nach  dem  Grade  der  Ver- 
kürzung abgestufte  Erschlaffung  der  Antagonisten). 

b)  der  Muskel  ist  zwar,  wenn  ein  äußerer  Eeiz  nicht  unmittelbar 
(Hautreiz,  passive  Bewegung  etc.)  vorausgegangen  ist,  eher  etwas  re laxiert 
(hypotonisch),  er  spricht  aber  auf  jeden  äußeren  Eeiz  und  vor  Allem  auf 
das  Beklopfen  seiner  Sehne  prompt,  wenn  auch  mit  größerer  Latenzzeit  an, 
er  kontrahiert  sich  ziemlieh  kräftig  (Einzelkontraktion),  aber  unvollständig, 
um  sofort  wieder  in  den  hypotonischen  Zustand  zu  verfallen  (erhöhte  An- 
spruch sfähigkeit  bei  ungenügender  Summationswirkung). 

Beide  Formen  stellen  zweifellos  nur  verschiedene  Grade  sehr  ver- 
wandter Reizvorgänge  dar  und  unterscheiden  sich  voneinander  nur  dadurch, 
daß  bei  der  ersten  Form  (die  der  Kontraktur  entspräche)  die  dem  Eücken- 
marksgrau  zufließenden  Einzelreize  rasch  aufeinander  folgen,  daselbst 
zur  flüchtigen  Aufspeicherung  kommen  und  so  eine  Summationswirkung 
(Tonus,  resp.  tonische  Kontraktur)  entfalten  können,  wogegen  bei  der  zweiten 
Form  das  ßückenmarksgrau  noch  nicht  die  Fähigkeit  wieder  erlangt  hat, 
Reize  in  ausreichender  Weise  zu  summieren,  resp.  kurz  aufzuspeichern.  In 
diesem  Falle  beantwortet  es  die  empfangenen  äußeren  Reize  zwar  prompt, 
durch  eine  etwas  lebhafte  Einzelkontraktion. 

Zwischen  Tonus,  Sehnenreflexen  und  Kontrakturen  scheinen 
mir  daher  folgende  Beziehungen  zu  bestehen: 

Ist  der  Muskeltonus  in  den  hemiplegischen  Gliedern  ganz  auf- 
gehoben (Koma,  Shock),  dann  lassen  sich  die  Sehnenreflexe  nicht  aus- 
lösen (komatöses  Stadium  einer  schweren  Hemiplegie).  Der  erste  Antang 
einer  Wiederkehr  des  Tonus  präsentiert  sich  als  leichte  Schlaffheit  der 
Muskeln  (Hypotonie),  die  das  Zustandekommen  der  Sehnenreflexe  nicht 
ganz  hindert;  es  zeigt  sich  zwar  z.  B.  beim  Beklopfen  der  Patellarsehne  Zu- 
sammenziehung des  Quadriceps,  aber  ohne  sichtbaren  Bewegungserfolg. 
Noch  ehe  indessen  der  Tonus  seine  ursprüngliche  Höhe  wieder  erlangt 
hat,  kann  der  Patellarreflex  eine  Steigerung  in  dem  Sinne  erfahren, 
daß  bei  größerer  Latenzzeit  und  ein  eventuell  nicht  sehr  kräftiger  Muskel- 
kontraktion der  Exkursionswinkel  der  Streckbewegung  im  Kniegelenke 
eine  ungewöhnliche  Größe  erreicht  (Modifikation  h).'^) 

')  Derartige  Modifikationen  des  Patellarreflexes  beobachtet  man  bei  verschiedenen 
Zuständen  nervöser  Erschöpfung  (Neurasthenie,  Hysterie,  progressive  Paralyse)  gelegent- 
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Durch  fortgesetzt  sich  summierende  pathologische  Eeize  im 
Eückenmarksgraii  steigert  sich  der  Tonus  bis  zu  einer  sogenannten 
Hypertonie,  resp.  bis  zu  einer  eigenthchen  Kontraktur.  Dann  sind  die 
Sehnenreflexe  stets  gesteigert,  vorausgesetzt,  daß  die  Antagonisten  der 
durch  Beklopfen  der  Sehnen  sich  zusammenziehenden  Muskeln  einer 
angemessenen  Erschlaffung  fähig  sind  und,  daß  der  Erhöhung  des 
Tonus  eine  pathologische  Ursache  (ungenügende  Zahl  der  Einzel- 
reize, paretische  Eeizzustände  etc.)  zugrunde  liegt.  Es  handelt  sich  dann 
um  einen  sogenannten  paretischen  Krampf. 

Bei  der  hemiplegischen  Kontraktur  kommen  bei  ein  und  demselben 
Individuum  je  nach  Einwirkung  von  äußeren  oder  inneren  Nebenum- 
ständen, beide  Formen  von  erhöhter  Kontraktilität  und  bisweilen  beide 
nebeneinander  vor. 

Die  Muskelspannung  in  einer  Extremität  kann  bis  zu  einer  Kontraktur 
erhöht  werden  durch  folgende  Momente: 

1.  Eeizung  des  sensiblen  Abschnittes  des  Eeflexbogens.  Dies 
kann  gescliehen  durch  irritative  Vorgänge  an  den  sensiblen  Muskel-,  Sehnen- 
und  Gelenksnerven  (entzündliche  Prozesse  im  und  in  der  Umgebung  des  Ge- 
lenkes, nutritive  Störungen  in  den  Muskeln  etc.),  ferner  gelegentlieh  durch 
Fremdkörper  oder  durch  neuritische  Veränderungen  am  periplieren  Nerven. 
Alle  diese  Umstände  können,  wenn  sie  eine  gewisse  Intensität  erreichen, 
schon  ohne  supranucleäre  Leitungsunterbrechungen,  d.  h.  für  sich  reflektorisch 
abnorme  Muskelspannung  herbeiführen  (z.  B.  bei  Frühkontrakturen).  Bei 
solchen  tonischen  Krämpfen  gehen  bisweilen  leichte  Muskelzuckungen  voraus. 

2.  Durch  toxische  und  mechanische  (entzündliche)  Erregung  in  der 
nächsten  Nachbarschaft  des  motorischen  Nervenkernes  selbst  (unter  der  Vor- 
aussetzung, daß  derselbe  nicht  erheblich  mitlädirt  wurde),  Eine  direkte 
Eeizung  der  motorischen  Nervenzellen  findet  dabei  sicher  nicht  statt;  wahr- 
scheinlich ruft  bei  toxischer  Einwirkung  das  Gift  (z.  B.  Strychnin,  Tetanus- 
gift etc.)  in  der  ganzen  Umgebung  des  Kernes  einen  Eeizzustand  hervor, 
der  durch  Vermittlung  der  sensiblen  Aufsplitterungen  der  Schaltzellen  als 
Muskelkrampf  zum  Ausdruck  kommt.  Solehe  Störungen  können  daher  teil- 
weise mit  den  unter  1  angeführten  zusammenfallen.  Tumoren  in  der  Um- 
gebung des  motorischen  Quintuskernes  können  u.  a.  Erscheinungen  des 
Trismus  hervorrufen  (Wernicke).  Jedenfalls  ist  nicht  anzunehmen,  daß 
durch  eine  direkte  Eeizung  des  motorischen  Nerven  oder  von  zentral 
motorischen  Fasern  der  Tonus  gesteigert  werden  kann. 

3.  Durch  Eeizung  oder  Wegfall  von  cerebralen  Verbindungen. 
Eeizung  des  Cortex  (auch  psychische),  vor  allem  der  motorischen  Zone  (ent- 
zündliche Herde,  meningitische  Prozesse,  Zirkulationsabsperrung,  funktionelle 
Momente)  bildet  eine  häufige  Ursache  einer  Steigerung  des  Tonus,  des- 
gleichen vielleicht  auch  Eeizung  mancher  eerebellaren i)  Verbindungen  (Corp. 

lieh  auch  nach  einen  epileptischen  Anfall,  im  Initialstadium  der  Hemiplegie,  resp.  bei 
der  sich  zuriickbildenden  akuten  Hemiplegie,  dann  hie  und  da  bei  der  Chorea. 

')  Völlig  unklar  ist  die  Beeinflussungsweise  des  Tonus  durch  die  cerebellaren 
Verbindungen.  Den  bisherigen  Meinungsäußerungen  hierüber  (Lueiani,  v.  Gebuchten 
u.  a )  und  namentlich  solcher  Autoren,  die  sich  dabei  auf  klinische  Beobachtungen 
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restif.)  und  wohl  auch  von  Hauljenbahnen).  Aber  auch  Kontinuitätsunter- 
brechungen in  manchen  Bahnen  (wiederum  Pyramidenbahn')  und  wahr- 
scheinlich einzelne  Brücken-  und  Haubenbahnen)  können  das  Tnnervations- 
gleichgewicht  derart  stören,  daß  der  Tonus  indirekt  erhöht  wird;  meist 
geschieht  dies  erst  dann,  wenn  Eeize  hinzutreten  (über  die  Natur  und  den 
Ursprung  solcher  Eeize  S.  530). 

Namentlich  bei  den  Frühkontrakturen  sind  akut  einsetzende,  die 
Rindensubstanz  (wohl  durch  Vermitthmg  der  corticalen  centripetalen 
Pasern)  mechanisch  insultierende  oder  auf  Zirkulationsstörung  beruhende 
Reizungen  sehr  gewöhnhch. 

Die  anatomischen  Ursachen  der  hemiplegischen  Kontraktur. 

Die  anatomischen  Bedingungen  für  das  Zustandekommen  der 
hemiplegischen  Spätkontraktur  sind,  ebenso  wie  diejenigen  für  die  spastische 
Lähmung  überhaupt,  nur  in  den  gröberen  Bestandteilen  bekannt.  Die 
hemiplegisehe  Dauerkontraktur  ist,  wie  wir  gesehen  haben,  eine  fast  not- 
wendige weitere,  wenn  auch  oft  spät  eintretende  Folge  jeder  schweren 
komplikationsfreien  Hemiplegie  im  chronischen  Stadium,  und  so  sind  denn 
auch  die  anatomischen  Bedingungen  für  ihr  Entstehen  größtenteils  die 
nämlichen  wie  für  die  chronische  Hemiplegie.  Wie  diese,  so  kann  auch  die 
Dauerkontraktur  durch  umfangreichere  Herde,  sowohl  in  der  motorischen 
Zone  und  in  der  zugehörigen  Stabkranzfaserung  als  durch  Herde  in  derlenti- 
f'ulo-optischen  Partie  der  inneren  Kapsel,  im  Pedunculus,  dann  in  der  Brücke 
und  wohl  auch  in  der  Oblongata  hervorgebracht  werden.  Spätkontrakturen 
bei  Herden,  die  sich  auf  das  Cerebellum,  auf  das  Dach  des  Mittelhirns, 

stützen,  kommt  nur  der  Wert  von  ungenügend  begründeten  Hypothesen  zu.  Sicher  ist, 
daß  Wegfall  der  eerebellaren  Verbindungen  den  Muskeltonus  nicht  dauernd  beein- 
trächtigt, resp.  aufhebt. 

')  Von  der  Pyramidenbahn  wissen  wir,  daß  sie,  wenn  sie  gereizt  wird,  unter 
Umständen  den  Tonus  steigern,  unter  anderen  Umständen  aber  auch  hemmen 
kann,  doch  wissen  wir  nicht,  ob  mit  der  Steigerung,  resp.  mit  der  Hemmung  des  Tonus 
besondere  Pyramidenfasern  betraut  sind  (Mann).  Die  Verschiedenheit  des  Erfolges 
hängt  möglicherweise  von  der  Intensität  der  angewandten  Reize  oder  von  noch  unbe- 
kannten lokalen  Nebenumständen  ab.  Wahrscheinlich  wird  die  reziproke  Wirkungs- 
weise der  Pyramidenfasern  (bald  Hemmung,  bald  Reizung)  durch  die  Verteilungs- 
weise des  Reizes  im  Cortex  oder  an  den  subcortiealen  Angriffspunkten 
der  Pyramidenbahn  (Verbindungen,  welche  den  Reiz  auf  die  Vorderhornzellen  über- 
tragen) hervorgerufen;  es  wäre  daher  eher  anzunehmen,  daß  dieselben  Pyramidenfasern, 
je  mich  Umständen,  den  Tonus  bald  steigern,  bald  unterdrücken,  resp.  herabmindern 
würden.  Ähnliehe  (tonushemmende  und  tonuserhöhende)  Wirkungen,  wie  sie  von  der 
Pyramidenbahn  ausgehen,  können  wahrscheinlich,  wie  Experimente  an  Tieren  und  Fälle 
von  Mißbildungen  lehren,  nur  in  viel  geringerem  Umfange,  auch  von  tektospinalen 
und  anderen  subcortiealen  motorischen  Bahnen  entfaltet  werden.  Es  ist  nahe- 
liegend, anzunehmen,  daß  alle  Verbindungen,  welche  zentrifugal  die  Vorderhornzellen 
in  Erregungszustand  versetzen,  auch  auf  den  Tonus  einen  fördernden  Einfluß  ausüben. 

Monakow,  Gehirnpathologic.  2  Aufl.  3-1 
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auf  die  Formatio  reticularis  etc.  beschränken,  sind  unbekannt.  Bei  Pons- 
und  Oblongatalierden  werden  Spätkontrakturen  wohl  nur  dann  Ijeobachtet, 
wenn  die  Pyraniidenbahn  eine  schwere  Mitläsion  erfahren  hat.  Auch  von 
Spätkontrakturen,  die  vom  Großhirn,  innerer  Kapsel  oder  vom  Pedunculus 
ausgehen,  darf  gesagt  werden,  daß  sie  wohl  ausnahmslos  durch  eine 
Unterbrechung  innerhalb  der  Pyramidenbahn  wenigstens  mitbedingt 
werden. 

Wie  viele  von  den  Pyramidenfaseni  im  Minimum  zerstört  sein  müssen, 
damit  die  anatomischen  Bedingungen  für  eine  Kontraktur  erfüllt  sind,  das 
wissen  wir  nicht.  Da  bei  jeder  Schädigung  der  Pyramidenbahn  durch  eine 
Herdläsioa,  zumal  innerhalb  des  Großhirns,  gleichzeitig  Fasern  anderer  Dig- 
nität  (zentrifugale  »Prinzipalfasern«,  Assoziationsfasern)  in  Menge  mitlädiert 
werden,  so  müßte  m.  E."  für  die  Genese  der  Hemikontraktur  auch  noch 
Wegfall  derartiger  Bahnen  in  Betracht  gezogen  werden.  Es  ist  anzunehmen,  daß 
bei  Massenunterbrechung  all  der  genannten  Bahnen  die  Kontraktur  sieh  nur  dann 
einstellt,  wenn  cerebrale  motorische  Verbindungen  in  genügender  Anzahl  noch 
intakt  bleiben,  um  Eeize  zur  Haube,  resp.  spinalwärts  zu  leiten.  Es  wäre  in- 
dessen nicht  unmöglich,  daß  selbst  reine  Unterbrechung  sämtlich  er  cerebraler 
Verbindungen  einer  Seite,  hervorgebracht  etwa  durch  halbseitige  Läsion  der 
MediiUa  oblongata,  noch  eine  Hemikontraktur  (nur  in  den  Extremitäten  und 
im  Eumpf)  zur  Folge  haben  könnte.  Ja,  nach  den  Erfahrungen  bei  alten 
umfangreichen  Ponsherden,  die  meist  von  einer  sehr  ausgesprochenen  Kon- 
traktur gefolgt  sind,  dürfte  eine  Hemikontraktur  bulbären  Ursprungs  (wenn 
es  überhaupt  zu  einer  solchen  kommt),  sich  von  der  gewöhnlichen  kapsulären 
Kontraktur  durch  ihren  schweren  Charakter  unterscheiden. ')  Bei  Oblongata- 
läsionen  kommt  es  gewöhnlich  zu  einer  sogenannten  heraiplegischen  Kontraktur 
deshalb  nicht,  weil  hier  schon  kleine  Herde  sehr  verwickelte  Unterbrechungen 
(Fernwirkungen  etc.)  zur  Folge  haben. 

Theorie  der  hemiplegisclieii  Kontraktur. 

Das  Zustandekommen  der  Spätkontraktur  hat  zwei  Momente  zur 
Voraussetzung:  a)  keine  Leitungsunterbrechung  innerhalb  der  im  vor- 
stehenden aufgezählten  cerebralen  motorischen  Bahnen,  vor  allem  der 
Pyramidenbahn  und  h)  einen  fortgesetzt  wirkenden,  von  bestimmten  Stellen 
des  Zentralnervensystems  ausgehenden  Eeizzustand.  Die  Leitungsunter- 
tareehung  bildet  das  feste,  der  abnorme  Eeizzustand  das  bewegliche  Mo- 
ment im  Mechanismus  der  hemiplegisehen  Kontraktur.  Zeigten  sich  schon 
in  bezug  auf  die  feineren  anatomischen  Bedingungen  der  Kontraktur 

•)  Die  Fähigkeit,  den  Tonus  zu  modifizieren,  vor  allem  aber  die  Fähigkeit  zu 
einer  richtig  abgestuften  Wechselwirkung  auf  die  beteiligten  Muskelgruppen  wird  er- 
fahrungsgemäß in  um  so  höherem  Grade  beeinträchtigt,  je  näher  dem  Rückenmark  die 
motorischen  Bahnen  unterbrechende  Ursache  liegt  und  je  vollständiger  die  verschiedenen 
eoi-tieospinalen  und  subeorticalen  motorischen  Bahnen  zerstört  worden.  Das  Wechsel- 
spiel zwischen  Agonisten  und  Antagonisten  nimmt  seinen  Ursprung  nicht  nur  im 
Cortex  (nur  für  die  Sonderbewegungen  hat  es  hier  seinen  Ursprung),  sondern  teil- 
weise auch  in  den  subeorticalen  motorischen  Zentren  (Zentren  für  die  Ge- 
meinschaftsbewegungen von  Munkj. 
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(Qualität  der  Paserverbindungen,  deren  Läsion  eine  ausreichende  Basis 
für  die  Kontraktur  bildet)  manche  Schwierigkeiten,  so  bewegt  sich  vollends 
die  Frage  nach  der  Natur,  nach  der  Wirkungsweise  und  nach  dem 
Ausgangspunkte  der  die  Muskelverkürzung  veranlassenden  zentralen 
Reize  noch  ganz  auf  dem  Boden  von  Hypothesen. 

In  bezug  auf  die  subcorticalen  Angriffspunkte  für  den  abnormen 
Eeiz  können  wir  mit  Bestimmtheit  nur  sagen,  daß  die  letzte  Auslösungs- 
stelle des  Eeizes  im  spinalen  Reflexbogen  und  vor  allem  in  denjenigen 
Apparaten,  welche  naturgemäß  und  direkt  die  Vorderhornzellen  in 
Erregungszustand  versetzen  (Schaltzellen),  gesucht  werden  muß.  Von  wo 
aus  und  unter  Benützung  welcher  Leitungen  der  Reiz  zu  den  Vorder- 
hornzellen gelangt,  wo  er  seinen  primären  Ursprung  nimmt,  dies  läßt 
sich  wie  gesagt,  nur  vermutungsweise  erörtern. 

Da  durch  jeden  die  motorischen  Bahnen  kreuzenden  Herd  aus- 
nahmslos die  Zahl  der  bewegungsanregenden  und  -antreibenden  Leistungen 
(vor  allem  der  corticalen)  eingeschränkt,  daher  auch  die  subcorticale 
Angriffsfläche  für  die  corticalen  Impulse  vermindert  wird,  so 
sollte  man  von  vornherein,  zumal  bei  einer  umfangreichen  Pjramidenunter- 
brechung,  eher  eine  schlaffe  Hemiparese,  wie  sie  für  das  Initialstadiura 
der  Hemiplegie  charakteristisch  ist,  erwarten,  jedenfalls  aber  keine  über- 
mässig gesteigerte  Muskelspannung  in  den  ergriffenen  Gliedern.  Daß  es 
trotz  der  Faserunterbrechung  doch  noch  zu  einem  Reizzustande  in 
den  Muskelgruppen  kommt,  läßt  sich  nur  durch  hinzutretende  Zufuhr 
von  außerhalb  des  Nervensystems,  etwa  durch  den  Krankheitsprozeß 
erzeugte  Reize,  oder  durch  unrichtige  Verteilung  der  vom  Nerven- 
system selbst  ausgehenden  und  in  diesem  aufgespeicherten  (physio- 
logischen) Reize  erklären. 

Die  älteren  Autoren  nahmen  an,  daß  die  Reizwirkung  direkt  vom  Herd 
ausgehe,  resp.  daß  es  die  unterbrochenen  oder  doch  dem  Herd  zunächst 
liegende,  aber  normal  gebliebene  Fasern  sind,  welche  den  Eeiz  spinalwärts 
leiten.  Später,  als  das  häufige  Zusammentrelfen  der  Spätkontraktur  mit  einer 
spinalwärts  bis  in  das  Lendenmark  zu  verfolgenden  sekundären  Degeneration 
der  Pyramidenbahn  bekannt  wurde,  brachte  man  den  übermäßigen  Eeizzustand 
im  spinalen  Eeflexbogen  mit  dem  Prozeß  der  sekundären  Degeneration 
in  kausalen  Zusammenhang.  Manche  Autoren  dachten  an  eine  direkte  Eeiz- 
wirkung  seitens  sekundär  degenerierter  Fasern  oder  der  Entartungsprodukte  dieser 
auf  die  Nachbargebilde  d.  h.  auf  die  Vorderhornzelleu  oder  sogar  auf  zurück- 
geWiebene  Pyramiden-,  resp.  auf  andere  motorische  Fasern  (Charcot,  Brissaud, 
Pick)  oder  auch  an  Reizwirkung  auf  sensible  und  auch  auf  reflexüber- 
tragende  Fasern  im  Rückenmark  (hintere  Wurzeln,  Hinterhörner;  Vulpian). 

Die  grob  mechanische  Auffassung  des  Zustandekommens  der  Kon- 
traktur (»Eeizung  der  Pyramidenfasern  durch  Entartungsprodukte«)  w^ar 
viele  Jahre  hindurch  die  herrschende.  Heutzutage  ist  sie  indessen  gegen- 
über mehr  physiologischen  Erklärungs weisen  zurückgetreten.  Es  wurde, 
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und  mit  Eecht,  gegen  eine  solche  Auffassung  der  Einwand  erhoben,  daß 
sie  die  lange  Dauer  der  Kontraktur  und  vor  Allem  die  eigentümliche 
Verteilung  der  Hypertonie  auf  die  verschiedenen  Muskelgruppen  nicht 
befriedigend  erkläre. 

Gegen  einen  engeren  kausalen  Zusammenhang  zvpischen  der  Kon- 
traktur und  der  sekundären  Degeneration  der  Pyraraidenbahn  sind  ferner 
folgende  Bedenken  geltend  zu  raachen:  Der  Degenerationsprozeß  schließt 
bekanntlich  nach  kürzerer  oder  längerer  Zeit  mit  nahezu  völligem  Zerfall 
und  Auflösung  der  lädierten  Elemente  ab.  Mit  der  völligen  Eesorption  der 
Entartungsprodukte  würde  die  supponierte  Quelle  für  die  abnormen  Eeize 
versiegen,  oder  man  müßte  noch  weiter  gehen  und  die  in  die  Lücken 
tretende,  gewucherte  Glia  als  Eeizquelle  für  die  benachbarten  Nerven- 
fasern oder  -Zellen  betrachten.  Die  Kontraktur  dauert  aber  erfahrungs- 
gemäß auch  noch  nach  Abschluß  der  sekundären  Degeneration  fort. 
Ferner  ist  es  bekannt,  daß  schwere  posthemiplegische  Kontrakturen  auch 
bei  völligem  Mangel  einer  sekundären  Degeneration  und  auch  von  Eesi- 
duen  einer  solchen,  also  z.  B.  bei  der  Agenesie,  resp.  früherworbener 
Totalresorption  der  Pyramidenbahn,  vorhanden  sein  können,  und  selbst 
dann,  wenn  diffuse  destruktive  Prozesse  im  Gehirn  fehlen.  Überdies 
besteht  erfahrungsgemäß  zwischen  der  Intensität  und  dem  zeitlichen  Ab- 
laufe der  sekundären  Degeneration  einerseits,  dem  Umfange  und  der 
Stärke  der  Kontraktur  anderseits  keine  Proportionalität;  bisweilen  vermißt 
man  gerade  in  Fällen  mit  reichem  und  raschem  Zerfall  der  Nerven- 
substanz (speziell  von  Markfasern)  Eeizerscheinungen  im  Sinne  von  Muskel- 
spannungen vollständig,  auch  in  Fällen,  in  welchen  die  cortico-spinalen 
Bahnen  noch  eine  ausreichende  Leistungfähigkeit  bewahrt  haben.  Auf  der 
anderen  Seite  ist  es  schwierig  sich  physiologisch  eine  befriedigende  Vor- 
stellung zu  bilden,  wie  Entartungsprodukte  oder  in  regressiver  Metamor- 
phose sich  befindliche  Nervenelemente  für  sich  irritativ  auf  die  normal  ge- 
bliebenen Nachbarelemente  wirken  sollten  (rein  mechanisch  oder  chemisch?). 

Verständlicher  als  rein  mechanische,  wären  die  toxischen  Eeiz- 
wirkungen.  Man  könnte  daran  denken,  daß  bei  dem  Zerfall  von  Nerven- 
substanz gewisse  schädliche  Stoffe  sich  bildeten,  die  auf  manche  Nachbar- 
elemente oder  auch  auf  entfernt  liegende  Strukturen  (eventuell  durch  Ver- 
mittlung des  Blutes)  irritierend  einwirken  würden.  Jedenfalls  darf  man 
von  vorneherein  derartige  Wirkungsarten  nicht  einfach  in  Abrede  stellen; 
wissen  wir  doch,  das  bei  Zerfall  von  Nervenfasern  sich  leicht  Spaltungs- 
produkte (z.  B.  Oholin,  Neurin)  bilden,  die  einen  schädhchen  Einfluß  auf 
die  Elemente  des  Zentralnervensystems  auszuüben  imstande  sind  (Mott). 
Auch  müssen  bei  manchen  Formen  von  Kontrakturen  (encephalitische, 
mykotische  Prozesse)  Toxinwirkungen  auf  das  Nervensystem  mit  in  ernste 
Erwägung  gezogen  werden. 
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Für  die  gewöhnliche  typische  Spätkon traktiir  kommen  indessen 
chemische  Wirkungsweisen  kaum  ernstlich  in  Frage,  jedentalls  sind  sie  von 
nebensächhcher  Art,  denn  die  Kontraktur  stellt  sich,  vorausgesetzt,  daß  die 
anatomischen  Bedingungen  erfüllt  sind,  bei  ganz  heterogenen  patho- 
logischen Prozessen  ein,  auch  erreicht  sie  häufig  ihren  Höhepunkt  erst 
dann,  wenn  der  pathologische  Prozeß,  aus  welchem  Spaltungsprodukte 
sich  bilden  könnten,  längst  zum  Stillstand  gekommen  ist  (in  früher  Jugend 
erworbene  Hemiplegien). 

Die  soeben  hervorgehobenen  Umstände  weisen  mit  Bestimmtheit 
darauf  hin,  daß  bei  der  Spätkontraktur  die  Ursache  des  ßeizzustandes 
im  spinalen  ßeflexbogen  nicht  exogener  Natur  ist,  d.  h.  daß  sie 
nicht  auf  Eeizarten  zurückzuführen  ist,  die  direkt  vom  Krankheitsherde 
ausgehen.  Damit  ist,  wie  bereits  angedeutet  wurde,  selbstverständlich 
nicht  gesagt,  daß  von  der  Herdläsion  ausgehende,  irritative  Wirkungen 
zirkulatorischer,  entzündlicher,  toxischer  Natur,  für  das  Zustandekommen 
von  halbseitigen  Muskelspannungen  gänzlich  bedeutungslos  wären.  Im 
Gegenteil,  solche  ßeizmomente  können,  entsprechend  lokalisiert  (Oortex, 
motorische  Zone),  unter  Umständen  schon  für  sich,  starke  halbseitige 
tonische  Krämpfe  veranlassen;  es  handelt  sich  dann  aber  stets  um 
sogenannte  Frühkontrakturen,  resp.  um  temporäre  Zustände  von 
tonischem  Krampf. 

Gesellen  sich  solche  Einflüsse  zu  einer  bereits  bestehenden  par- 
tiellen Spätkontraktur,  dann  können  sich  beide  Wirkungsarten  summieren 
und  es  kommt  zu  ganz  ungewöhnlichen  Gliedstellungen,  zu  sogenannten 
gemischten  Kontrakturen.  Die  Anwesenheit  von  irritierenden 
Herden  ist,  wie  zahlreiche  Beobachtungen  zeigen,  für  das  Zustande- 
kommen der  tardiven  halbseitigen  Kontraktur  sicher  entbehrlich.  Viel 
näher  liegt  die  Annahme,  daß  die  Eeizquelle  bei  der  Spätkontraktur 
ihren  Ursprung  aus  einer  durch  Wegfall  wichtiger  Leitungs-  und  Über- 
tragungsbahnen bedingten,  unrichtigen  Verteilung  physiologischer 
ßeize  im  Zentralnervensystem,  nimmt. 

Es  drängt  sich  nun  die  Frage  auf:  Woher  rührt  die  unrichtige 
Verteilung  der  cerebralen  ßeize  und  wie  kommt  es  da  zu  jener  eigen- 
tümlichen Irritation  der  grauen  Substanz  des  ßückenmarkes,  zu  jenem 
ßeizzustande,  welcher  vor  allem  durch  eine  Steigerung  des  Muskeltonus 
seinen  Ausdruck  findet? 

Die  Mehrzahl  der  neueren  Autoren  ist  geneigt,  den  ßeizzustand 
in  erster  Linie  auf  den  Ausfall  der  Pyraraidenbahn,  resp.  auf  den  Weg- 
fall von  hemmenden  Einflüssen,  welche  die  Pyramidenbahn ')  unter 

Die  Tätigl^eit  der  Pyramidenbahn  wird  von  manchen  Autoren  weniger  als 
eine  die  Bewegungsantriebe  leitende  denn  als  eine  inhibierende  Wirkung  ausübende 
Bahn  angesehen. 
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normalen  Verhältnissen  auf  den  Eeflexbogen  ausübt,  zurückzuführen. 
Während  nun  einige  Autoren  den  Wegfall  von  hemmenden  Wirkungen 
für  sich  schon  für  ausreichend  halten,  um  einen  chronischen  Reizzustand 
im  Rückenmark  hervorzubringen  und  zu  unterhalten  ( Marie "''^"■),  und 
sie  den  Reizzustand  als  ein  rein  spinales  Phänomen  betrachten  (Marie ^'^'^ 
Mya  undLevi  '-"^^j,  machen  andere  Autoren  (Hughlings- Jacksohn  i'^'-"'', 
Bastian '23^,  v.  Gebuchten '^^^-'•''•i)  für  die  gesteigerte  spinale  Erregbar- 
keit das  Kleinhirn,  welches  angeblich  (experimentell  nicht  sicher  bestätigt) 
eine  der  Pyramidenbahn  im  gevs'issen  Sinne  entgegengesetzte,  also  eine 
tonusfördernde  Wirkung  ausübe  (Luciani)  verantwortlich.  Sie  nehmen 
an,  daß  nach  Ausfall  der  Pyramide  das  Cerebellum  einen  übermäßigen 
Einfluß  auf  den  Tonus  gewinne. ') 

Mann dagegen  führt  die  Reizwirkung  weniger  auf  eine  ge- 
steigerte Tätigkeit  der  cerebellaren  Bahnen  als  auf  eine  Reizwirkung 
von  allfälligen  unlädiert  gebliebenen  Pyramidenfasern  zurück.') 
Dieser  Autor  ist  nämlich  der  Ansicht,  daß  höchst  selten  der  cere- 
brale Herd  so  liegt,  daß  sämtliche  Pyramidenfasern  unterbrochen 
werden . 

Die  vorstehend  kurz  skizzierten  Theorien  berühren  nur  einzelne  und 
m.  E.  nicht  einmal  die  wichtigsten  Glieder  aus  der  verwickelten  Kette 
der  pathologischen  Vorgänge,  denen  die  Hemikontraktur  ihren  Ursprung 
verdankt,  sie  beschränken  sich  vor  allem  auf  die  Aufzählung  der  Bahnen 
und  Zentren,  durch  deren  übermäßige  Belastung  der  erhöhte  Reizzustaud 
im  spinalen  Reflexbogen  hervorgebracht  werden  könnte,  sie  erklären 
aber  nicht  ausweichen  Quellen  den  übermäßig  belasteten  Bahnen 
und  Zentren  die  abnorme  Erregung  eigentlich  zufließt.  Daß 

')  V.  Geh  lichten"'"  ist  der  Ansicht,  daß  das  Kleinhirn  diese  toniisfördernde 
Wirkung  innerhalb  einer  ganzen  Kette  von  Neuronen  (motorische  Zone,  von  dieser 
abgehende  motorische,  die  Pyramidenbahn  bis  zur  inneren  Kapsel  begleitende  und 
dann  zur  Brücke  abschwenkende  Pasern)  entfalte.  Das  Kleinhirn  empfinge  nach  ihm 
einen  Teil  der  pathologischen  Reize  vom  Großhirn,  so  daß  die  Kontraktur  im  wesentlichen 
doch  schließlieh  als  eine  Leistung  des  Cortex  zu  betrachten  wäre.  Mann'^-''',  der 
sonst  die  Theorie  von  v.  Gebuchten,  daß  Tonus  und  Sehnenreflexe  miteinander  nichts  zu 
tun  haben,  bekämpft,  geht  mit  diesem  Forscher  darin  einig,  daß  der  eigentliche 
Ursprung  der  Kontraktur  in  das  Großhirn  zu  verlegen  ist;  er  denkt  sich  die  Reiz- 
wirkimg vermittelt  durch  von  der  Läsion  verschonte  Pyramidenfasern.  Er  unterscheidet 
(rein  hypothetisch)  zwei  Arten  von  Fasern  in  der  Pyramide,  nämlich  Erro:,nings- 
und  Hemmungsfasern,  und  führt  die  Reizwirkung  auf  die  Tätigkeit  der  ersteren 
zurück.  Nach  Mann  wäre  die  Reizwirkiing  nicht  nur  eine  Folge  des  Weg- 
falles von  Pyramidenhemmungsfasern  sondern  auch  Folge  einer  übermässigen 
Reizung  von  Pyamidenerregungsfasern.  Er  erblickt  in  der  Kontraktur  ein  funk- 
tionelles Überwiegen  der  bei  der  Hemiplegie  nicht  gelähmten  Muskeln  gegenüber  den 
gelähmten  Antagonisten,  also  eine  Reizung  der  Antagonisten  der  gelähmten  Muskeln. 
Diese  letztere  Auffassung  hat  er  indessen  m.  E.  nicht  genügend  begründet. 
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den  von  jenen  Autoren  bezeichneten  Verbindungen  —  zu  diesen  gehörten^ 
(allfäilig  zurückgebliebene)  Pyramidenfasern,  dann  die  Großhirnbrücken- 
bahn, cerebello-spiuale  Bahnen  etc.  —  ein  gewisser,  wenn  auch  sehr 
ungleicher  Anteil  an  der  Erzeugung  der  Kontraktur  zuzumessen  ist, 
unterliegt  m.  E.  keinen  Zweifel;  wahrscheinlich  wird  aber  die  Zahl  der 
hier  in  Funktion  tretenden  Neuronenverbände  durch  die  obgenannten 
Verbindungen  bei  weitem  nicht  erschöpft.  Wohl  allen  cerebralen  Bahnen, 
die  unter  normalen  Verhältnissen  mit  dem  Aufbau  der  Bewegungen 
irgendwie  betraut  sind ')  bis  zu  den  spinalen  Verbindungen  herunter, 
dürfte  in  der  angedeuteten  Eichtung  eine  gewisse  kinetische  Aufgabe 
zufallen  (nach  Maßgabe  der  ihnen  normal  physiologisch  zugeteilten  Eollen). 
Mit  einer  Ermittelung  der  zahlreichen  Bahnen,  welchen,  nach  Ausfall  der 
Pyramidenbahn,  die  Arbeit  aufgebürdet  wird,  den  gesamten  Verkehr 
mit  dem  Eückenmark  zu  bewältigen,  ist  m.  E.  die  Frage,  warum  in 
den  kontrakturierten  Extremitäten  die  einzelnen  Muskeln  in  bezug  auf  den 
Grad  ihrer  Verkürzung  sich  so  verschieden  verhalten  und  diejenige,  wie 
die  Kontraktursteilung  physiologisch  aufzufassen  ist,  ferner,  warum,  in 
bezug  auf  die  Intensität  der  Muskelspannung,  so  bedeutende  tägliche 
Schwankungen  bei  ein  und  demselben  Individuum  vorkommen  —  ebenso- 
wenig gelöst,  wie  die  Frage,  wie  und  von  welcher  Seite  aus  (durch 
psychische  Emotion,  dvu'ch  bewußte  oder  unbewußte  Willensanspannung, 
durch  Sinnesreize,  äußere  sensible  Eindrücke  oder  rein  mechanisch?)  jene 
mit  dem  funktionellen  Ersatz  betrauten  subcorticalen  Bahnen  und  Zentren 
zu  ihrer  (vielleicht  nur  scheinbaren)  Mehrleistung  angespornt  werden.  All 
diese  Punkte  lassen  sich  selbstverständlich  hier  auch  nur  im  ganz  all- 
gemeinen Eahmen  diskutieren. 

In  prinzipieller  Beziehung  sind  m.  E.  zunächst  die  Betrachtungen, 
die  Hitzig i^''^'  ^f-i.  -looff.  m^gj,  ^jj^  Kontraktur  schon  vor  vielen  Jahren 
angestellt  hat,  als  sehr  beachtenswert  hervorzuheben. 

Hitzig  faßte  die  Kontrakturen  allgemein  als  unwillkürliche  Mit- 
bewegungen in  den  gelähmten  Gliedern  auf.  Zu  dieser  Auffassung  wurde 
er  unter  anderem  durch  die  ganz  richtige  Erfahrung  gedrängt,  daß  die  Kon- 
trakturen nach  längerer  Euhe,  insbesondere  nach  dem  nächtlichen  Schlafe, 
sich  lösen  und  mit  dem  Augenblick,  wo  der  Patient  eine  willkürliche  Be- 
wegung, sei  es  mit  dem  kranken  Arm  oder  Bein,  sei  es  mit  den  gesunden 
Gliedern  zu  machen  sich  anschicke,  sich  wieder  einstellen.-) 

Hitzig  betonte,  daß  bei  der  Kontraktur,  ein  Eeizzustand  irgend- 
welcher Art  in  einzelneu,  zur  Koordination  der  Bewegungen  bestimmten 
Abschnitten  der  Zentralorgane  sich  entwickeln  müsse,  durch  welchen 

')  Die  hier  in  Frage  kommenden  Verbindungen  sind  anatomisch  noch  sehr  un- 
vollkommen ermittelt  (vgl.:  »Physiologische  und  anatomische  Einleitung«). 

'-)  Eine  anatomische  Begründung  dieser  Betrachtungsweise  war  bei  dem  damaligen 
Stande  der  Hirnanatomie  selbstverständlich  noch  nicht  möglich. 
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»die  zweckmäßige  Verteilung  der  Impulse  von  dem  Momente  an,  in  dem 
die  herablaufenden  Impulse  diesen  Abschnitt  betreten,  der  Regulierung 
seitens  des  Willens  entrückt  wird«. 

Wenn  auch  die  Auffassung  Hitzigs,  daß  in  den  Koordinations- 
zentren abnorme  Reize  sieh  einstellen,  durch  welche  die  zweckmäßige 
Verteilung  der  Impulse  der  Reguherung  des  Willens  entrückt  wird, 
heute  sich  nicht  mehr  aufrecht  erhalten  läßt,  so  brachte  die 
Hitzigsche  Betrachtungsweise  doch  das  allgemeine  und  wichtige  Moment 
der  ungleichen  Verteilung  der  Willensimpulse  im  Zentralneiveu- 
systeni  und  dasjenige  der  Absperrung  des  Willens  von  der  Regu- 
lierung der  feineren  Bewegungen  in  die  Diskussion  und  erwies  sich 
dadurch  fruchtbar. 

Die  Kontraktur  ist  zweifellos  ein  Reizzustand,  bei  dessen  Zustande- 
kommen u.  a.  auch  die  bewußten  und  unbewußten  Willensimpulse 
irgendwie  mitbeteiligt  sind  und  sicher  in  der  Weise,  daß  ihnen  ein 
»Eindringen  in  die  Einzelheiten  der  Extremitätenbeweguugen«,  ja 
selbst  eine  Abstufung  der  Muskelkontraktion  größtenteils  versagt  ist. 

Ich  möchte  die  hemiplegische  Spätkontraktur  prinzipiell  am  ehe- 
sten betrachten  als  eine  durch  Massenunterbrechung  hoch  entwickelter 
zentraler  Bewegungskomponenten  (insbesondere  der  Pyramidenbahn)  be- 
wirkte Störung  des  kinetischen  Gleichgewichtes,  vom  Charakter 
einer  allerdings  sehr  unvollkommenen  motorischen  Ersatzleistung. 
Die  Ersatzleistung  dürfte  in  der  Hauptsache  geliefert  werden  teils 
von  der  grauen  Substanz  des  Rückenmarkes,  teils  und  mittelbar- 
von  den  phylogenetisch  alten  motorischen  Zentren  in  der  Haube, 
im  Rons  und  in  der  Oblongata.  Der  Antrieb  zu  dieser  Ersatz- 
leistung wäre  zu  suchen  in  den  natürlichen,  physiologischen,  nach 
Zahl  und  Größe  gegen  sonst  keineswegs  veränderten,  von  den  Sinnes- 
organen und  von  der  Körperperipherie  zeutralwärts  fließenden 
Reizen  einerseits,  und  in  den  corticalen  Zentren  aufgespeicherten  Spann- 
kräften (vorwiegend  psychischer  Natur)  anderseits. 

Dieser  physiologische  Antrieb  wird  zu  einem  pathologi- 
schen durch  fehlerhafte,  paradoxe  Reizübertragungen  (Überspringen  von 
Zwischengliedern),  durch  abnorme  Reizsummation,  resp.  Aufspeicherung 
und  hierdurch  bedingte  übermäßige  Belastung  einzelner  subcorti- 
caler,  resp.  spinaler  motorische  Zentren  etc.  Die  Leitungen  in- 
dessen, die  für  die  Beförderung  der  abnorm  verteilten  Reize 
dienen,  würden  ihren  Ursprung  partiell  im  Cortex  nehmen 
(teilweise  in  Übereinstimmung  mit  v.  Gebuchten). 

Die  feineren  Störungen  der  nervösen  Mechanik  kann  man  sich 
da  im  einzelnen,  wie  folgt,  denken: 
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Die  Herde,  welche  eine  posthemiplegische  Spätkontraktur  ver- 
ursachen, sind  gewöhnlich  so  lokalisiert,  daß  durch  sie  zwar  die  Pyra- 
raidenbahn  (eventuell  auch  andere  cortico-motorische  Bahnen),  nicht 
aber,  oder  nur  in  ganz  leichtem  Grade,  die  zentralen  sensiblen  Lei- 
tungen geschädigt  werden.  Bei  derartigen  Herden  können  daher  zentri- 
petale Erregungswellen,  sowohl  direkt  von  der  Peripherie,  als  indirekt 
von  höheren  sensiblen  Zentren  dem  Corte x  zuströmen,  wo  dieselben 
in  nahezu  normaler  Weise  aufgenommen  und  intracortical  zu  sensiblen 
Eindrücken  verarbeitet  werden. 

Wie  verhält  es  sich  nun  aber  mit  der  motorischen  Beantwortung 
der  zentralen  sensiblen  Eindrücke?  Selbstverständlich  können  dieselben 
infolge  der  Läsion  der  Pyramidenbahn  nicht  mehr  oder  nur  sehr  mangel- 
haft in  solche  Bewegungsarten  umgesetzt  werden,  an  deren  Aufbau  die 
Pyramidenbahn  in  größerem  Umfange  beteiligt  ist.  Die  sensiblen  Ein- 
drücke können  da  nur  noch  unter  Benützung  der  Prinzipalbahnen, 
resp.  der  subcorticalen  motorischen  Bahnen')  (vgl.  physiologische 
Einleitung)  in  motorische  Akte  umgesetzt  werden.  Letzteres  ist  aber  nur 
in  Gestalt  von  relativ  rohen  Bewegungen  (in  den  großen  Gelenken)  mög- 
lich. Durch  ausgedehnteren  Ausfall  von  corticofugalen  Bahnen,  bei 
Erhaltung  der  corticopetalen  Leitungen  aller  Erregungsstufen  wird  ferner 
das  Gleichgewicht  in  der  Abgabe  der  motorischen  Innervations- 
impulse  gestört.  Es  fließen,  infolge  Wegfall  der  Ableitung  durch  die 
Pyramidenbahu,  den  mesencephalen  und  spinalen  motorischen  Zentren 
zentripetale  Erregungswellen  im  Übermaß  zu,  auch  werden  zentripetale 
Erreguugswellen  dem  normal  gebliebenen  Eest  der  motorischen  Zentren, 
eventuell  auf  Umwegen  und  unter  falscher  Verteilung  der  Einzelreize 
zugeführt. 

Hierdurch  kommen  diese  subcorticalen  Zentren  in  einen  chroni- 
schen Eeizzustand  (vgl.  auch  Oppenheim^"'-').  Dieser  Eeizzustand 
äußert  sich,  entsprechend  den  eng  gezogenen  und  einförmigen 
kinetischen  Aufgaben,  mit  denen  die  subcorticalen  motorischen  Zentren 
betraut  sind,  weniger  in  Gestalt  von  abnorm  zusammengesetzten  auf- 
einanderfolgenden Bewegungsakten  (unwillkürlich  sich  ablösende; 
Bewegungsfiguren,  wie  sie  z.  B.  bei  der  Chorea  zu  beobachten  sind)  als 
durch  Massenkontraktion  der  Muskeln. 


')  Die  extrarolandisehen  und  die  subeortiealen  motorischen  Zentren  sind  nämlicli 
für  den  Ausbau  von  Sonderbewegungen  wenigstens  beim  Rlensehen  nicht  eingerichtet, 
sie  treiben  nur  (wie  bereits  erwähnt  wurde)  die  grobmeehaniselien,  subcorticalen  Bestand- 
teile für  die  intentionellen  Bewegungen  (die  sogenannten  Grundbewegungen)  und  allen- 
falls noch  einzelne  Gemeinschaftsbewegungen  (lokomotorisehe  Bewegungen)  an.  Zu 
diesen  letzteren  bedürfen  sie  indessen  der  stetigen  Mitwirkung  des  Cortex,  wenigstens 
der  extrarolandisehen  Abschnitte  dieser  letzteren 
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Die  vom  Cortex  ausgehende  Sukzession  der  Bewegungsaiite  wird 
nicht  in  entsprechender  Weise  nach  den  subeorticalen  motorischen  Zentren 
zu  verarbeitet,  es  kommt  da  zu  paradoxen  Summationswirkungen,  deren 
motorischer  Endeffekt  eine  fortgesetzt  und  gleichmäßig  fließende  (nirgends 
durch  eingeschobene  Transformatoren  aufgehaltene)  Muskelverkürzung  ist. 

Dabei  gewinnen  namentlich  die  durch  ihr  größeres  Volumen  aus- 
gezeichneten Muskelgruppen  das  statische  Übergewicht  und  bestimmen 
häutig  die  spezielle  Form  der  Stellung  der  Gliedteile  zu  einander  (typische 
Kontrakturstellung).  Doch  scheinen  in  dem  Kampfe  um  die  definitive 
Stellung  des  Gliedes  (zumal  bei  inkompleter  Hemiplegie)  außer  dem 
Moment  der  Größe  des  Muskelquerschnittes  und  der  Zugkraft  der  Muskeln 
noch  andere,  rein  nervöse  Momente  in  Frage  zu  kommen.  Je  größer 
und  radikaler  die  Ausschaltung  der  cerebralen  motorischen  Bahnen  ist, 
d.  h.  je  mehr  es  sich  bei  der  Kontraktur  um  rein  spinale  motorische 
Leistung  handelt,  in  um  so  höheren  Grade  dürfte  die  Form  der  Kon- 
trakturstellung durch  die  Größe  des  Muskelquerschnittes  bestimmt 
werden  (vgl.  auch  Hering). 

Der  geschilderte  Reizzustand,  welcher  ebenso  wenig  wie  die  Sum- 
mation  der  die  Bewegungen  veranlassenden  peripheren  und  zentralen 
Impulse,  ein  konstanter  und  gleichmäßiger  zu  sein  braucht  (er  läßt  je 
nach  Umständen  nach,  oder  erwacht  bei  geeigneter  Summation  der 
Einzelreize  aufs  neue),  wird  namentlich  an  solchen  Muskeln  zum  Aus- 
druck kommen,  die  zu  Sonderbewegungen  am  wenigsten  herangezogen 
werden,  d.  h.  an  solchen,  die  bei  den  Grundbewegungen  und  den 
Gemeinschaftsbewegungen  am  meisten  in  Wirksamkeit  treten. 

II.  Posthemiplegische  Chorea. 

(Hemiballismus  von  Kussmaul.) 

Handelte  es  sich  bei  den  Kontrakturen  um  Bewegungsstörungen 
ohne  eigentlichen  Bewegungserfolg,  um  Störungen  in  der  Stellung  der 
Glieder  (statische  Störung),  so  präsentieren  sich  die  nunmehr  zu  Be- 
handlung kommenden  posthemiplegischen  Bewegungsstörungen 
(Chorea,  Athetose,  Mitbewegungen,  Zittern  etc.)  als  eigentlich  dyna- 
mische Störungen,  bei  denen  es  zu  einer  wirklichen,  wenn  auch  un- 
geordneten und  zwecklosen    Arbeitsleistung  der  Muskeln«  konmit. 

Die  posthemiplegische  Chorea  ist  charakterisiert  durch  un- 
willkürliche, in  ihrer  Intensität  wechselnde,  meist  aber  sehr  lebhafte,  bis- 
weilen rhythmische,  bisweilen  ganz  ungeordnete  Bewegungsexkursionen, 
die  in  hemiparetischen  (früher  von  einer  Hemiplegie  ergriffenen) 
Gliedern,  vor  allem  im  Arm,  weniger  im  Bein,  mitunter  nur  im  Arm 
oder  nur  im  Bein  (Bernhardt,  Oppenheim)  zutage  treten.  Solche 
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Bewegungsstörungen  können  in  durch  längere  Ruhepausen  unterbrochenen 
Attacken  auftreten,  sie  können  aber  auch  nahezu  kontinuierUch,  wenn 
auch  unter  Schwankungen  bestehen. 

Bisweilen  erinnern  diese  Zvvangsbewegungeu  an  das  Schütteln  bei 
der  multiplen  Sklerose  oder  auch  an  konvulsive  Zuckungen,  wie  sie  mit- 
unter bei  der  Jacksonschen  Epilepsie  vorkommen,  nur  verraten  sie  eine 
größere  Mannigfaltigkeit  der  Gliedstellungen  als  jene.  Bisweilen  präsen- 
tieren sie  sich  in  Gestalt  von  ziemlich  komplizierten,  stohweise  sich 
abspielenden,  abwechselnd  Schleuder-,  Dreh-  und  Schüttelbewegungen 
mit  großen  Eskursionswinkeln.  Die  choreatischen  Bewegungen  können 
sich  in  bezug  auf  Bewegungsfiguren  mannigfaltig  gestalten;  doch  stellt 
jede  Bewegungstigur  nur  ein  explosives,  meist  von  rascher  Muskelrelaxa- 
tion gefolgtes  Fragment  einer  Bewegung  dar.  Die  Bewegungen  stellen 
rasch  aufeinanderfolgende,  kurzdauernde,  nicht  sehr  variabel,  kom- 
binierte Muskelkontraktionen  dar,  wobei  es  relativ  selten  zur  Ver- 
sjchmelzung  der  motorischen  Einzelakte,  zu  einer  fließenden 
Bewegungsfigur  kommt.  Die  Zuckungen  erreichen  mitunter  die  Form 
eines  eigentlichen  Schüttelkrampfes  (Hemiballismus). 

Die  Hand  des  befallenen  Armes  wird  in  mannigfacher  Art  und  in 
raschem  Tempo  (ein  bis  vier  Bewegungen  pro  Sekunde)  gebeugt  und 
gestreckt,  die  Finger  werden  in  wechselnder  W  eise  hin-  und  hergespreizt, 
dann  wird  der  Arm  gestreckt,  gedreht,  die  Schulter  gehoben,  die  Hand 
wieder  gebeugt  usw.,  kurz  so,  daß  ein  unruhiges  Wechselspiel  mannig- 
faltiger Gliedstellungen  sich  stetig  fortsetzt.  Bei  der  Hemichorea  werden 
stets  ganze  Glieder  von  den  Zwangsbewegungen  ergriffen. 

Die  Muskeln  der  choreatisch  ergrifienen  Glieder  sind,  ähnlich  wie 
bei  der  Chorea  minor,  von  reduzierter  Kraft,  meist  relaxiert,  hypo- 
tonisch, wodurch  die  Bewegungsexkursionen  in  den  verschiedenen  be- 
troffenen Gelenken  erleichtert  werden. 

"Will  der  Patient  mit  dem  unruhig  hin-  und  hergesehleuderten  Arm 
eine  Zielbewegung  ausführen,  so  wird  er  daran  durch  die  fortgesetzten  Schüttel- 
bewegungen stark  gehindert;  er  vermag  ein  Glas  nicht  zum  Munde  zuführen, 
er  kann  überhaupt  nur  mit  der  Aufbietung  der  äußersten  Ivräfte  einen  Gegen- 
stand ergreifen  und  festhalten,  obwolil  die  Griffbewegung  unter  allen  Be- 
wegungen noch  am  leichtesten  auszuführen  ist.  Im  Beiu  geht  es  ähnlich 
wie  im  Arm  zu,  nur  sind  die  Bewegungen  roher  und  weniger  rapid.  Das 
Gehen  ist  indessen  möglieh,  ja  die  schüttelnden  Bewegungen  präsentieren  sieh 
wesentlich  milder  als  beim  Liegen,  doch  wird  bei  jedem  Schritt  der  ganze 
Körper  drrreh  die  sich  in  die  Gangbewegung  eindrängenden  Schleuderbewegungen 
erschüttert.  Das  Gesicht  beteiligt  sich  nur  ausnalimsweise  und  nur  an  den 
Schüttelbewegungen;  in  einzelnen  Fällen  (Bonhöffer)  ist  die  Gaumen-  und 
Znngenmuskulatur  mitergriffen  (Torsion,  Seitenbewegungen),  dann  ist  auch 
gewöhnlich  die  Sprache  etwas  gestört. 
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Der  Wille  übt  auf  die  choreatischen  Bewegungen  nur  einen  ge- 
ringen oder  keinen  Einfluß  aus;  er  kann  sie  höchstens  für  einige  Se- 
kunden hemmen,  nachher  treten  sie  aber  in  um  so  stärkeren  Grade  auf. 
Die  choreatischen  Bewegungen  sind  oft  mit  heftigen  Schmerzen  in  den 
am  meisten  ergriffenen  Gliedern  verbunden.  Durch  Gemütserregungen 
werden  die  Bewegungen  gesteigert. 

Die  posthemiplegiselie  Chorea  ist  eine  relativ  seltene  Störung;  konnte 
sie  doch  Charcot  bei  semem  gewaltigen  Beobachtungsmaterial  in  zwölf 
Jahren  nur  fünfmal  sehen.  Sie  wurde  namentlich  von  Weir-Mitchell, 
Charcot Eaymond '^^■''^  Gfrasset,  Gowers'^"'  u.  a.  studiert.  Auch 
in  neuerer  Zeit  war  die  Zahl  der  publizierten  reinen  Fälle  eine  recht  be- 
scheidene (vereinzelte  Beobachtungen  von  Bonhöff er ^2^",  Murato w ^^"V 
Pineles'-*-"  u.  a.);  ich  selbst  beobachtete  nur  sechs  Fälle  von  reiner  post- 
hemiplegischer  Chorea  (zwei  Fälle  mit  Sektionsbefnnd). 

Die  posthemiplegische  Chorea  kann  sowohl  bei  jungen  als  bei  alten 
Individuen  vorkommen;  meist  stellt  sie  sich  nach  unvollständigen  oder 
rasch  vorübergehenden  Hemiplegien,  und  zwar  erst  nach  vielen  Monaten 
ein.  Es  handelt  sich  in  der  Regel  um  Folgen  früh  erworbener  Attacken. 
Der  Entwicklungsgang  der  posthemiplegischen  Chorea  ist  häufig  etwa 
folgender:  Die  hemiplegischen  Erscheinungen  bilden  sich  im  Verlauf  von 
einigen  Wochen  oder  Monaten  zurück.  Indem  nun  die  Lähmung  und 
auch  die  Starre  allmählich  schwinden,  stellen  sich  Schüttelbewegungen 
in  den  früher  gelähmten  Extremitäten  ein,  welche  zuerst  als  periodisch 
auftretendes,  später  beständiges  Schütteln  imponieren  und  durch  den  Willen 
ebensowenig  unterdrückt  werden  können,  wie  bei  der  multiplen  Sklerose. 
Mit  der  Zeit  werden  diese  Bewegungsexkursionen  stärker  und  sehr  oft 
schmerzhaft  (Ed in g er,  Greiff,  Lauenstein).  Bisweilen  sind  die  Schmerzen 
nur  auf  eine  Extremität  beschränkt.  So  entwickeln  sich  die  Bewegungs- 
störungen sukzessive  in  immer  höherem  Grade,  bis  jene  oben  geschilderte 
Höhe  erreicht  wird.  Nicht  selten  sind  die  ergriffenen  Glieder  hyper- 
ästhetisch und  hyperanästhetisch. 

Beobachtung:  65jährige  Frau.  Vor  vier  Jahren  leichte  Apoplexie  mit 
nnvollständiger,  leichter  rechtsseitiger  Hemiplegie.  Mehrere  Monate  nach  der 
Attacke  Beginn  der  choreatischen  Bewegungen  zuerst  im  Arm  und  später  (in 
viel  geringerem  Grrade)  im  rechten  Bein.  Facialis  frei  und  ruhig.  Anfangs 
war  nur  Zittern,  das  bei  willkürlichen  Bewegungen  exazerbierte,  vorhanden, 
später  entwickelten  sich  ein  arhythmisches  Schütteln  und  unruhige  Bewegungen 
(Hin-  und  Herschlendern),  die  unausgesetzt  und  im  raschen  Tempo  sich  ab- 
spielten. Bei  Nacht  Euhe.  Im  rechten  Arm  Hyperästhesie  imd  unerträg- 
liche beständige  Sehmerzen,  die  monatelang  bis  zum  Tode  der  Patientin 
andauerten.  Tod  an  Marasmus  senilis.  Sektion:  Thal.  opt.  und  hintere  innere 
Kapsel  makroskopisch  frei;  dagegen  fanden  sich  mehrere  stecknadelkopfgroße 
Herde  in  der  Umgebung  der  dorsalen  Partie  der  Oblongata  (mediale  Ab- 
teilung des  Burdachsehen  Kerns,  Proc.  retic.)  links.  Eine  railcroskopische 
Untersuchung  wurde  leider  nicht  vorgenommen. 
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Das  im  vorstehenden  kurz  skizzierte  Krankheitsbild  kann  außer- 
ordentlich variieren.  Es  Vierden  zunächst  alle  Übergänge  zwischen  halb- 
seitigem Zittern  und  Hemichorea  und  anderseits  zwischen  dieser  und 
der  Hemiathetose  beobachtet.  Wo  die  abnormen  Bewegungen  hauptsäch- 
lich in  Gestalt  von  rhythmischen  Schüttelbewegungen  sich  zeigen,  dort 
können  bei  obertlächlicher  Beobachtung  Verwechselungen  mit  dem 
Zittern  bei  der  multiplen  Sklerose,  der  hysterischen  Hemichorea  oder  der 
Paralysis  agitans,  ja  eventuell  mit  konvulsiven  Bewegungen,  wie  sie  bei 
der  Eindenepilepsie  zutage  treten,  denkbar  sein.  Man  wird  sich  da  erinnern, 
daß  das  Zittern  bei  der  multiplen  Sklerose  durch  Ziel-,  resp.  durch  Greif- 
bewegungen in  Szene  gesetzt  wird  und  bei  Ruhe  sich  verliert,  ferner  daß 
das  Zittern  hier  und  namentlich  bei  der  Rindenepilepsie  mit  Hypertonie 
der  Muskeln  verknüpft  ist  und  daß  die  konvulsiven  Bewegungen  bei  der 
Eindenepilepsie  einförmig  sind  und  attackenweise  auftreten,  während  die 
relativ  abwechslungsreichen  Zappelbewegungen  bei  der  Chorea  meist 
kontinuierlich  sind  und  nur  während  des  Schlafes  unterbrochen  werden. 
Das  Zittern  bei  der  Paralysis  agitans  ist  zwar  auch  ziemlich  kontinuier- 
lich, aber  mit  allgemeiner  Muskelstarre  verbunden,  es  erstreckt  sich 
gewöhnlich  auf  beide  Körperhälften,  es  ist  einförmig  und  bezieht  sich 
vor  allem  auf  die  Endglieder  der  Extremitäten.  Im  weiteren  ist  gegen- 
über den  erwähnten  Formen  von  Bewegungsstörungen  hervorzuheben, 
daß  bei  der  posthemiplegisehen  Chorea  in  den  ergrilfenen  Gliedern  oft 
sehr  ausgesprochene  Störungen  der  zentripetalen  Innervation  (Hemi- 
anästhesie,  resp.  Hemihyperästhesie,  Hemiataxie,  exzentrische  Schmerzen  etc.) 
vorhanden  sind. 

Auch  zwischen  der  gewöhnlichen  Chorea  im  jugendlichen  Alter, 
resp.  der  Huntingtonsehen  Chorea,  und  der  posthemiplegisehen  Chorea 
sind  unverkennbare  Berührungspunkte  vorhanden.  Bezüglich  letzterer  ist 
zu  betonen,  daß  sie  nur  an  den  Gliedern  auftritt,  die  vorher  paretisch 
waren,  resp.  es  noch  sind,  und  daß  diese  Bewegungsstörung  einen  streng 
halbseitigen  Charakter  hat.  Sodann  ist  hier  die  Art  der  Schüttel- 
bewegungen eine  rohere  als  bei  der  gewöhnlichen  Chorea;  auch  ist  bei 
letzterer  das  häufig  jäh  einsetzende  Nachlassen  des  Muskeltonus,  der  zu 
geradezu  schnellenden,  exkursionsreichen  Bewegungen  Veranlassung  gibt, 
weniger  auffällig.  Endlich  ist  als  unterscheidendes  Merkmal  zwischen 
beiden  Formen  hervorzuheben,  daß  bei  der  posthemiplegisehen  Chorea 
eine  ausgesprochene  Steigerung  der  Reizsymptome  bei  der  Ausführung 
von  Zielbewegungen  (beim  Gehen  seltener)  sich  einstellt.  Im  letzteren 
Falle  dehnt  sich  beim  Auftreten  der  Krampf  mitunter  auf  die  ganze 
Körperhälfte  aus,  was  bei  der  gewöhnlichen  Chorea  nicht  beobachtet 
wird.  Sodann  wird  bei  letzterer  die  Gesichts-  und  die  Zungenmuskulatur 
in  viel  höherem  Grade  als  bei  der  Hemichorea  befallen. 
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Die  posthemiplegisclie  Chorea  kommt  bei  encephalitischen  Er- 
weichungen, bei  kleinen  Blutungen,  bei  sklerotischen  Herden,  vor  allem 
auch  bei  Tumoren  vor  und  stellt  sieh  namentlich  dann  ein,  wenn  der 
hintere  Abschnitt  des  Thal.  opt.  (Broadbent),  die  lenticulo-optische 
Eegion  (Raymond'^*^-'')  oder  —  nach  neuen  Untersuchungen  (Bon- 
höffer Muratow'^^'S  Sorgo,  Pineles^^-"  u.a.)- —  wenn  die  Reg. 
subthalamica,  resp.  die  Haubenregion  (roter  Kern  und  Bindearm- 
region), das  Marklager  des  roten  Kernes  durch  relativ  begrenzte  Herde 
lädiert  wird.  Genaueres  über  die  noch  in  lebhafter  Diskussion  stehende 
Lokalisation  der  Hemichorea  wird  im  folgenden  Abschnitte,  gemeinsam 
mit  der  Lokalisation  der  Hemiathetose,  zur  Erörterung  kommen. 

Ähnliche  Bewegungsstörungen,  wie  sie  der  posthemiplegischen  Cliorea 
eigen  sind,  werden  dann  und  wann  auch  in  den  Gliedern  einer  Körperliälfte 
lieobaehtet,  die  noch  nicht  von  einer  Hemiplegie  befallen  war.  So  bleiben  z.  B. 
bei  gewissen  Formen  von  Epilepsie  vorübergehende,  eventuell  auch  länger 
währende,  ziemlich  wilde,  regellose  Sehüttelbewegungen  in  einer  Körperliälfte 
nach  gehäuften  Attacken  zurück,  und  ohne  daß  dabei  eine  ausgesprochene 
Hemiparese  sich  nachweisen  läßt  (kein  Fußzittern,  kein  Babinskisches 
Phänomen).  Derartige  Attacken  von  Hemichorea  postepileptica  können  eine 
Dauer  von  Tagen  und,  sogar  von  Wochen  haben. 

Als  besondere  Form  von  Hemichorea  ist  die  sehr  seltene  prähemi- 
plegische  Chorea  hervorzuheben.  Es  handelt  sich  da  um  choreatische 
Schüttel-  und  Zappelbewegungen  (eventuell  auch  Drehbewegungen)  in  den 
Extremitäten  einer  Körperhälfte  einige  Stunden  oder  Tage  vor  Eintritt  eines 
apoplektischen  Insultes,  resp.  einer  Hemiplegie,  m.  a.  W.  die  Hemiplegie 
debütiert  hier  mit  langsam  sich  entwickelnden  choreatischen  Bewegungen  und 
es  sind  letztere  als  Vorboten  eines  drohenden  apoplektischen  Insultes  aufzufassen. 
Auch  nach  traumatischer  Scliädelläsion^),  (z.  B.  der  linken  Scheitelgegend) 
zeigen  sich  bisweilen  sofort  oder  nach  einigen  Stunden,  resp.  Tagen  lebhafte 

')  Beispiel :  Ein  Knabe  wird  mit  Stoeksehlägen  auf  den  Kopf  (linke  Kopfhälfte) 
traktiert;  es  zeigen  sich  sofort  und  während  einiger  Stunden  oder  Tage  ziemlieh  leb- 
hafte choreatische  Bewegungen  in  der  rechten  Körperhälfte,  welche  denn  auch  im 
Anschluß  daran  hemiplegiseh  wird  (Charcot). 

Hierher  gehört  auch  die  von  Charcot  mitgeteilte  Beobachtung,  in  welcher 
drei  Tage  nach  plötzlich  ausgebrochener  Chorea  auf  der  ergriffenen  Körperliälfte 
Hemiplegie  eintrat  und  bei  der  Sektion  ein  Bluterguß  im  Sehhügel  gefunden  wurde. 
Dali  das  erste  Heraussiekern  des  Blutes  choreatische  Bewegungen  in  den  Gliedern 
liorvorrufen  kann  und  namentlich  dann,  wenn  die  Hämorrhagie  in  den  Sehhiigel  er- 
folgt, dafür  kann  auch  ich  ein  lehrreiches  Beispiel  anführen.  Ein  2Üjähriges,  bisher 
gesundes  Mädchen  wird  im  Verlauf  von  wenigen  Stunden  soporös  und  es  treten 
sukzessive  sich  steigernde,  wilde  choreatische  Bewegungen  in  der  linken  Körperhälfte, 
namentlich  im  linken  Arm,  verbunden  mit  Drehen  des  Kopfes  nach  links  auf.  Hierauf 
folgen  tonisehe  Krämpfe  auf  der  linken  Seite,  die  allmählich  unter  Zunahme  des 
Komas  in  schlaffe  Hemiplegie  übergehen.  Bei  der  Sektion  fanden  sich  im  linken 
hinteren  Sehhügelabsehnitt  einige  kirschkerngroße  und  am  Boden  des  dritten  Ven- 
trikels zahlreiche,  zerstreute,  bis  stecknadelkopfgroße  Hämorrhagien.  Das  Großhirn 
war  frei  (akute  hämorrhagische  Encephalitis). 
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choreatisehe  Bewegungen  in  einer  ganzen  Körperhälfte,  die  mit  einer  heiui- 
plegischen  Lähmung  abschließen  (Chareot).  Derartige  Erscheinungen  sind 
wohl  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  als  Folgen  langsam  sich  vorbereitender  und 
allmählich  sich  Bahn  brechender  Hirnblutungen  (Ruptur  der  Art.  juening.  med. 
oder  auch  einzelne  Äste  der  Art.  foss.  Sylvii)  oder  anderer  im  Anschluß 
an  das  Trauma  sich  entwickelnder  Hirninsulte  (Zirkulationsstörungen,  mecha- 
nische Reizung  durch  Absprengung  der  Tabula  vitrea  etc.)  anzusehen,  deren 
Sitz  u.  a.  auch  in  der  Regio  lenticulo-optica  sein  kann.  Sicher  scheint  nur 
zu  sein,  daß  der  Symptomenkomplex  der  Henüehorea  sehr  mannigfaltiger  Art 
und  durch  verschieden  lokalisierte  Herde  hervorgebracht  werden  kann. 

III.  Posthemiplegisclie  Athetose  (Hemiathetose). 

Dio  Hemiathetose  (als  besonderer  Symptomenkomplex  zum  ersten 
Mal  von  Hammond  im  .Jahre  1871  beschrieben)  stellt  ähnlich  wie  die 
Hemichorea  eine  Gruppe  von  motorischen  Krankheitserscheinungen  dar, 
die  im  Gefolge  von  alten  Hemiplegien  unter  ganz  bestimmten  anatomischen 
Voraussetzungen  sieh  entwickeln.  Diese  posthemiplegische  Bewegungs- 
störung ist  dadurch  charakterisiert,  daß  die  Kranken  mit  ihren  hemi- 
plegischen  Gliedern,  insbesondere  mit  der  Hand  und  den  Fingern  fort- 
gesetzt absonderliche,  oft  träge,  wurniförmige  Bewegungen  ausführen 
(Athetose  ohne  fixierte  Stellung). 

Der  von  Hammond'-^'-'  ursprünglich  geschilderte  Symptomenkomples 
wird  von  späteren  Autoren  näher  präzisiert  und  das  Krankheitsbild  gegen 
die  posthemiplegische  Chorea  und  gegen  den  einfachen  tonischen  Krampf 
anderseits  schärfer  abgegrenzt.  Es  ist  indessen  hervorzuheben,  daß  zwischen 
allen  diesen  Formen  von  Bewegungsstörungen  Übergänge  vorhanden  sind. 

Athetotisehe  Bewegungen  kommen  in  ganz  typischer  Weise  mitunter 
auch  in  Gliedern  vor,  die  vorher  nie  von  einer  Hemiplegie  befallen 
wurden;  sie  treten  dann  meist  auf  beiden  Seiten  auf  und  erstrecken  sich 
auch  auf  das  Gesieht  (primäre  doppelseitige  Athetose).  Meist  handelt  es  sich 
da  um  kongenitale  Störungen,  die  mit  Idiotie  verbunden  sind.  Beider- 
seitige Athetose  ohne  gleichzeitige  anderweitige  (diplegische)  Lähmungs- 
erscheinungen wurde  auch  als  später  erworbenes  Leiden,  resp.  als  Kom- 
plikation bei  Tabeskranken  und  auch  bei  Paralytikern  in  mehreren  Fällen 
geschildert  (Ä  rnsperger Audry ''-■■2-,  Rosenbach  i^^'-''' ,  Laquer  ). 
Idiopathische  Athetose  kommt  bei  Epileptikern  und  gelegentlich  auch  bei 
geistig  ganz  Gesunden  dann  und  wann  vor. 

All  diesen  Formen  kommt  eine  besondere  klinische  Stellung  zu;  sie 
dürfen  trotz  ihrer  engen  Verwandtschaft  mit  den  halbseitigen  athetotischen 
Bewegungen  in  paretischen  GUedern  mit  diesen  nicht  identifiziert  werden. 

Die  Hemiathetose  ist  eine  Störung  vorwiegend  irritativen 
Charakters,  die  sich  aus  trägen,  geordneten,  aber  den  Bestandteil  eines 
Krampfes  in  sich  bergenden,  unwillkürlichen  Bewegungen  zusammensetzt 
und  halb  gelähmte  (paretische)  Glieder  befällt.  Sie  zeigt  sich  relativ 
häafig  bei  in  früher  Jugend  erworbenen,  mit  Defekt  geheilten  hemi- 
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plegischen  Zostäuden  (cerebrale  Kindererlähmung),  doch  wird  sie  auch 
bei  im  vorgerücliteren  Alter  akquirierten  Hemiplegien,  zumal  wenn  die 
lähmende  Ursache  nicht  plötzlich,  sondern  allmählich  eingewirkt  hat  und 
wenn  dabei  keine  komplete  Hemiplegie  eingetreten  ist,  nicht  ganz  selten 
beobachtet.  In  derartigen  Fällen  tritt  sie  in  besonders  markanter  Weise 
hervor.  Bisweilen  entwickelt  sie  sich  auch  aus  einer  schweren  Hemiplegie. 

Die  Genese  der  Hemiathetose  zeigt  mit  derjenigen  bei  der  post- 
hemiplegischen  Chorea  viel  Verwandtes,  ja  mitunter  bildet  sich  jene 
aus  letztererer  heraus  (Bernhardt'-''^).  Der  Hergang  ist  gewöhnlich 
folgender:  Indem  die  initiale  (schlaffe)  hemiplegische  Lähmung  zu- 
rückgeht, treten  langsam  beginnend,  aber  stetig  fortschreitend  die  athe- 
totischen  Bewegungen  ein:  bisweilen  liegt  aber  zwischen  der  Eück- 
bildung  der  Hemiplegie  und  dem  Einsetzen  der  athetotischen  Bewegungen 
eine  längere  (Monate,  eventuell  sogar  einige  Jahre  währende)  Latenzzeit; 
in  derartigen  Fällen,  in  welchen  es  sich  meist  um  ein  Weiterschreiten 
des  pathologischen  Prozesses  handelt,  können  die  charakteristischen  Be- 
wegungen mit  einer  gewissen  Akuität  sich  entwickeln.  Nicht  selten  ist 
die  Hemiathetose  embolischen,  resp.  encephalitischen  Ursprunges  (Hart- 
mann, Halban  und  Infeld-'"'^^  u.  a.)  es  sind  aber  auch  Fälle  beschrieben 
worden,  in  denen  kleinere  Tumoren  (vorwiegend  in  der  Haubengegend- 
oder  im  Cerebelhnn)  die  anatomische  Ursache  der  Störung  bildeten 
(Bonhöffer'256^  Sander^os^). 

Wenn  schon  bei  der  Hemiathetose  (zumal  bei  der  im  späteren 
Alter  erworbenen)  mehr  oder  weniger  alle  Muskelgruppen  auf  der  hemi- 
plegischen  Seite  (die  Eumpfmuskeln,  meist  auch  die  Gesichts-  und  die 
Zungenmuskeln  ausgenommen),  allerdings  nur  in  einer  ihrer  Schädigung 
bei  der  gewöhnlichen  Hemiplegie  entsprechender  Weise,  etwas  abnorm 
funktionieren,  sei  es,  daß  sie  eine  Verminderung  der  groben  Kraft,  eine 
Modifikation  des  Tonus  (meist  Hypotonie,  mitunter  aber  auch  Hypertonie) 
zeigen,  oder  daß  sie  an  den  abnormen  Bewegungen  unterstützend  teil- 
nehmen, so  wird  die  ganze  Bewegungsstörung  doch  völlig  beherrscht 
in  der  oberen  Extremität  durch  die  Muskeln  der  Hand  und  des 
Vorderarmes  und  in  der  unteren  durch  die  Muskeln  des  Unterschenkels 
und  des  Fußes.  Athetotische  Bewegungen  im  Gesicht  sind  äußerst  selten. 

Im  Vorderarm  wechseln  fortwährend  in  unregelmäßiger  Eeihenfolge 
und  unter  mannigfaltiger  Kombination  ungewohnte  Finger-  und  Hand- 
stellungen ab  und  in  der  Weise,  daß  eine  abnorme  Stellung  träge  fließend 
in  eine  andere  übergeht,  wobei  verwandte  Bewegungsfiguren  sich  öfters 
wiederholen.  Besonders  auffallend  und  im  Turnus  der  Bewegungen  häufig 
wiederkehrend  ist,  zunächst  die  meist  ziemlich  lange  anhaltende  Flexion, 
oder  richtiger  Hyperflexion  der  Hand  bei  gleichzeitiger  starker 
Spreizung  der  Finger  (Fig.  210).    Die  letzteren  werden  seltener 
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gleichzeitig  als  einzeln  gespreizt  und  extendiert,  um  dann  teilweise 
zur  Faust  eingeschlagen  zu  werden. 

In  einer  anderen  Bewegungsphase  sieht  man  u.  a.  wie  die  den 
Daumen  einschlagende,  zur  Faust  gebeugte  Hand  in  maximaler  Weise 
fast  rechtwinkelig  gegen  den  Vorderarm  extendiert  wird,  wobei  einzelne 
Finger  aus  der  Fauststellung  herausfallen  oder  der  Daumen  zwischen  die 
anderen  Finger  gerät  etc. 

Nicht  selten  verbindet  sich  mit  der  Hypertiexion  der  Hand  auch 
noch  eine  kräftige  Flexion  der  Finger  zur  Faust,  eine  Muskelleistung, 
die  häufig  mit  Kraft  ausgeführt  notwendig  zur  Relaxation  der  Gelenke 
führen  muß.  Mit  diesen  Beispielen  sind  aber  die  Varietäten  in  den  Be- 
wegungskorabinationen  bei  weitem  nicht  erschöpft;  u.  a.  kehrt  nach  einer 
Eeihe  von  anderen  Bewegungen  immer  jene  wunderliche  Stellung  wieder,  in 
welche  die  Finger  gespreizt  und  bei  Hyperextension  der  ersten  und  zweiten 
Fingerphalanx  die  erste  Phalanx  kräftig  tlektiert  wird  (Fig.  206 — 210). 

Es  scheint  für  die  athetotischen  Bewegungen  im  weiteren  cha- 
rakteristisch zu  sein,  daß  wenn  die  Hand  aus  der  hypertiektierten  Stellung 
in  die  gerade  oder  in  die  Extensionsstellung  übergeht  —  und  zu  einer 
solchen  Stellung  kommt  es  mit  Rücksicht  auf  die  größere  Kraft,  welche 
die  Flexoren  entfalten,  nur  flüchtig  — ,  der  Vorderarm  eine  Pronations- 
bewegung macht  und  die  Finger  während  der  Dauer  der  Handstreckung 
zur  Faust  eingeschlossen  bleiben  und  nur  einzelne  (z.  B.  der  Daumen) 
vorübergehend  mitextendiert  werden. 

Der  Übergang  einer  Bewegungsstellung  in  die  andere  erfolgt  in 
langsamer  Weise,  so  daß  manche  Exkursionen,  zumal  der  Finger,  an  die 
Bewegungen  der  Fangarme  eines  Polypen  erinnern.  Bisweilen  verharren 
die  Finger  und  vollends  die  Hand  in  einer  Stellung  (z.  B.  in  der  Hyper- 
flexionsstellung)  mehrere  Sekunden  (10 — 20  Sekunden;  scheinbare  Ruhe- 
pause), um  dann  wieder  in  etwas  rascherer  Zeitfolge  in  neue  Stellungen 
überzugehen.  Da  die  Hand,  abgesehen  von  der  Zeit  des  Schlafes,  in 
Wirklichkeit  ununterbrochen i)  in  Bewegung  ist  und  die  einzelnen  Be- 
wegungsakte sich  kontinuierlich  ablösen,  so  gewährt  das  Bild  den  Cha- 
rakter eines  wahren  Perpetuum  mobile. 

Das  Wunderliche  der  Stellungen  kommt  hauptsächlich  dadurch  zu- 
stande, daß  die  reziproke  Wirkung  der  Agonisten  und  der  Ant- 
agonisten —  wie  sie  die  Bewegungen  der  gesunden  Hand  kennzeichnet 
—  unterbleibt,  und  daß  die  Agonisten  und  die  Antagonisten  ihre  natür- 

')  Die  Pausen  sind  nur  selieinbare;  wälirend  der  Reinission  der  Icrankliaften 
Bewegungen  in  einzelnen  Musl^elgruppen  Ijann  der  Patient  mit  letzteren  einige  will- 
kürliehe Bewegungen  ausführen,  mitten  in  diese  greifen  aber  die  athetotischen  wieder 
ein,  so  daß  z.  B.  Gegenstände,  die  der  Patient  in  der  Hand  hielt,  derselben  ent- 
fallen usw. 

Monakow,  Gehirnpathologie.  2.  Aufl.  Qg 
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liehen  Böllen  vertauschen  und  einander  (statt  sich  gegenseitig  har- 
monisch zu  unterstützen  und  zu  ergänzen)  Konkurrenz  machen,  wobei  die 
Wirkung  des  momentan  Stärkeren  für  die  spezielle  Form  der  Bewegungs- 
figur den  Ausschlag  gibt. 

Die  einzelnen  athetotischen  Bewegungen  geschehen  oft  mit  recht 
großer  Kraft,  und  um  sie  passiv  zu  ver- 
hindern, ist  ein  bedeutender  Kraftaufwand 
seitens  des  Untersuchers  notwendig;  je 
geringer  die  zurückgebliebene  Parese 
ist,  um  so  umfangreicher  können  die 
Bewegungen  sein.  Im  großen  und  ganzen 
sind  die  Bewegungen  bei  der  Hemiathetose, 
namentlich  bei  der  in  früher  Jugend  er- 
worbenen Hemiplegie,  trotz  ihrer  scheinbaren 
Variabilität,  relativ  einförmig.  Besser  noch, 
als  die  Schilderung  durch  Worte  es  vermag, 
geben  die  in  Fig.  206 — 210  reproduzierten 
photographischen  Momentaufnahmen  eines 
sehr  ausgesprochenen  und  reinen  Falles  aus 
meiner  Beobachtung  die  charakteristischen, 
ineinander  übergehenden  Hand-  und  Finger- 
stellungen wieder.  Wie  man  aus  den  S.  547 
beigefügten  Abbildungen  ersieht,  entstehen 
durch  die  beständig  wechselnden  Bewegungen 
Stellungen  der  Hand,  die  mitunter  mit  Kon- 
trakturen große  Ähnlichkeit  haben;  sie  unter- 
scheiden sich  von  letzteren  hie  und  da  nur 
durch  ihre  Unbeständigkeit,  ja  bisweilen  (früh- 
erworbene Fälle)  handelt  es  sich  da  um  wenig- 
anderes  als  um  einen  fortgesetzten  Über- 
gang einer  Kontrakturstellung  in  eine  andere 
(»dynamische  Kontrakturen «). 

Die  athetotischen  Bewegungen  treten  in 
der  u  nteren  Extremität,  wo  sie  seltener  voi- 
kommen,  in  ähnlicher  Weise  wie  in  der 
oberen  auf.  Auch  hier  sind  es  vor  allem  die 
Zehen  und  der  Fuß,  welche  die  abnormen  Bewegungen  liefern.  Wie  im  Vorder- 
arm die  Plexoren  der  Hand,  so  sind  es  im  Bein  die  voluminösen  Plantarbeuger 
des  Fußes,  die  am  häufigsten  und  längsten  in  Kontraktionszustand  kommen  und 
oft  gleichzeitig  mit  dem  sonst  antagonistisch  tätigen  Strecker  der  großen  Zehe. 
Dadurch  kommt  es  häufig  zu  jener  eigentümlichen  Plantarhypertiexion  mit  starker 
Dorsalextension  der  Zehe,  die  allerdings  nur  flüchtig  dauert  und  in  andere 
Stellungen  übergeht  (Fig.  211).  Die  großen  Gelenke  der  unteren  Extremität 
bleiben  meist  ruhig.  Die  kleine  Zehe  führt  abwechselnd  wie  die  Finger  der  Hand 


Fig.  205.  Ein  Fall  von  post- 
hemiplegiseher  Hemiathetose 
(K.  B.,  S.  547). 


YiW  \ii\g.  547. 
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Spreiz-  und  Extensionsbewegimgen  und  der  Fuß  Drehbewegungen  aus.  Das 
Gresicht  beteiligt  sich  an  den  athetotischen  Bewegungen  selten,  doch  kommt  dies 
auch  vor;  es  kommt  dann  zu  ganz  wunderlichen,  langsam  ablaufenden  halb- 
seitigen Grimassen.  Es  kommt  auch  vor,  daß  in  beiden  Gesichtshälften  solche 
Bewegungen  sich  einstellen  (bei  beiderseitiger  hemiplegischer  Störung).  Auch 
im  Platysma  habe  ich  athetotische  Bewegungen  beobachtet. 

Die  athetotischen  Bewegungen  sind  nicht  in  allen  Formen  von 
postliemiplegischer  Athetose  gleichartig;  in  bezug  auf  die  Zeitfolge  und 
die  Mannigfaltigkeit  der  pathologischen  Bewegungsfiguren  sind  sogar  be- 
deutende Differenzen  vorhanden.  Während  in  einzelnen,  zumal  in  früher 
Kindheit  erworbenen  Fällen  und  bei  Individuen,  die  schwere  Beste  der 
hemiplegischen  Bewegungsstörung  zurückbehalten  haben  (daher  auch  der 
Fähigkeit  zu  Sonderbewegungen  mit  den  ergriffenen  Gliedern  fast  völlig  beraubt 
Averden),  die  athetotischen  Bewegungen  eine  gewisse Eohheit  und  Einförmig- 
keit verraten,  zeigen  sich  in  anderen  Fällen  mit  weitgehenderer  Eückbildung 
der  hemiplegischen  Lähmung  (Bewegungsschwäche)  und  mit  teilweise  wieder- 
erworbener Fähigkeit,  einzelne  spezialisierte  Zielbewegungen  (selbst  mit  den 
Fingern)  wenn  auch  nur  roh  auszuführen,  äußerst  reiche  Kombinationen 
von  Bewegungsstellungen,  uamentlieh  in  den  einzelnen  Fingern,  aber  auch  in  der 
Hand.  Bei  der  aus  alter  cerebraler  Kinderlähmung  hervorgegangenen 
Hemiathetose  (zumal  wenn  eine  schwere  hemiplegische  Bewegungsschwäche 
zurückgeblieben  ist)  verharrt  zunächst  die  Hand  auffallend  lange  in  Hyper- 
tlexionsstellung  und  geht  dann  bisweilen  schnellend  für  kurze  Zeit  in  die 
Extensionsstellung  über;  die  Finger  werden  hier  nur  insgesamt  (nicht  einzeln), 
in  mäßiger  und  einförmiger  Weise  gespreizt,  flektiert  oder  extendiert.  Dabei  führt 
höchstens  der  Daumen  Bewegungen  für  sich  aus;  mitunterbleibt  er  aber  auch 
passiv.  Sodann  spielen  sich  bei  dieser  Form  die  Bewegungen  träger  als  bei  der 
im  späterem  Alter  erworbenen  Hemiathetose  ab,  bisweilen  unter  mehrfachem  An- 
setzen der  nämlichen  Exkursionen  (»subcortieale  Unentschlossenheit! «),  dafür 
aber  mit  beträchtlichem  Kraftaufwand,  ab.  Jedenfalls  lassen  sich  die  Gliedteile 
aus  den  einmal  eingenommenen  Bewegungsstellungen  passiv  nur  unter  Auf- 
wendung von  beträchtlicher  Kraft  seitens  des  Untersuchers  bringen;  die  Wider- 
stände in  dieser  Beziehung  sind  durchaus  denen  bei  der  posthemiplegischen 
Kontraktur  an  die  Seite  zu  stellen.  Bei  der  in  sp  äterem  Alter  erworbenen, 
durch  kleinere  Herde  verursachten,  eigentlich  typischen  und  nur  mit  leichter 
motorischen  Hemiparese  verbundenen  Hemiathetose  kann  man  dagegen 
gelegentlich  beobachten,  daß  der  Patient  nicht  nur  vorübergehend  einzelne 
Bewegungsstellungen  unterdrücken,  andere  länger  festhalten  kann,  sondern 
daß  er,  unter  Ausnützung  einiger  scheinbarer  Bewegungspausen,  seinen 
Willensimpulsen  während  des  Ablaufes  der  athetotischen  Be- 
wegungen noch  Geltung  verschaffen  und  so,  wenn  auch  unter  stetem 
Kampfe  mit  den  unwillkürlichen  Bewegungen,  doch  noch  unverkennbare  Ziel- 
bewegungen (Ergreifen,  Wenden  eines  Gegenstandes  usw.)  ausführen  kann. 
Bemerkenswert  ist  es  auch,  daß  bei  dieser  Form  manche  Patienten  die  ganze 
Eeihe  der  in  den  nächsten  Augenblicken  auszuführenden  Zwangsbewegungen 
vorausempfinden  und  daher  z.  B.  imstande  sind,  zur  richtigen  Zeit  Objekte, 
die  sie  gerade  in  der  Hand  halten,  in  Sicherheit  zu  bringen,  bevor  sie  ihnen  (in- 
folge zwangsweise  eintretender  Streckbewegungen  der  Finger)  aus  der  Hand  fallen. 

Beobachtung  (vgl.  Fig.  205—211):  K.  B.,  52  Jahre  alt,  Seiden- 
winderin,  aus  gesunder  Familie  stammend,  bis  zum  44.  Jahre  gesund,  erlitt 
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vor  acht  Jahren  einen  apoplektischen  Anfall  mit  Bewiißtseinsverlust.  Nach 
dem  Erwachen  linksseitige  Hemiplegie,  verbunden  mit  Sprachstörung, 
die  erst  nach  zirka  drei  Vierteljahren,  aber  ziemlich  vollständig,  sich  zu- 
rückbildete. Vor  drei  Jahren  eine  neue  Apoplexie,  wieder  mit  linksseitiger 
Hemiplegie;  Rückkehr  der  Beweglichkeit  nach  zwei  Monaten.  Schon  nach  der 
ersten  Attacke  sollen  eine  Zeit  lang  abnorme  Bewegungen  bestanden  haben, 
die  sieh  aber  allmählich  wieder  verloren.  Dagegen  leidet  Patientin  seither 
fast  ununterbrochen  an  heftigen  Schmerzen  in  der  linken  Körper- 
hälfte, insbesondere  im  Oberarm  und  in  der  Schulter.  Bald  auf  die  teil- 
weise Wiederherstellung  der  Motilität  (eine  Hemiparese  ist  definitiv  zurück- 
geblieben) nach  dem  zweiten  Anfall  traten  unwillkürliche,  langsame,  inein- 
ander übergehende  Bewegungen,  sowohl  im  linken  Arm  und  namentlich  in 
der  Hand  und  in  den  Fingern,  als  teilweise  auch  im  linken  Unterschenkel 
und  Fuß  auf.  Dieselben  dauern  seither  ununterbrochen  fort  und  hören  nur 
während  des  Schlafes  auf.  Linksseitige  Parese  des  Mundfaeialis  mit  leichter 
Kontraktur;  Platysma  links  deutlich  gespannt.  Linkes  Bein  paretisch,  etwas 
abduziert,  zeigt  vermehrte  Spannung  sowohl  im  Hüft-,  im  Knie-,  als  im  Fuß- 
gelenk. Die  große  Zehe  dorsal  flektiert,  die  übrigen  Zehen  desgleichen,  nur 
in  geringerem  Grrade;  Pes  equinus-Stellung.  Linke  Schulter  steht  etwas  höher; 
auch  ist  die  Muskelspannung  in  der  linken  Schulter  etwas  erhöht.  Die  linke 
Hand  kann  nicht  einen  Augenblick  ruhig  gehalten  werden;  es 
wechseln  vielmehr  fortwährend  alle  möglichen  Streck-,  Spreiz-  und  Ausgreif- 
bewegungen  in  den  Fingern  und  in  der  Hand  ab;  die  Hand  wird  bald  in 
maximaler  Weise  flektiert,  bald  gestreckt,  dann  wieder  proniert  und  supiniert. 
Die  verschiedenen  Muskelgruppen  kommen  in  unregelmäßiger  Reihenfolge  in 
Tätigkeit.  Wird  eine  größere  Gruppe  von  Muskeln  wieder  frei,  dann 
zeigt  sich  in  dieser  keine  Spannung  mehr,  ja  die  Muskeln  sind  teilweise  wieder 
für  Willensimpulse  zugänglich;  die  zugehörigen  Gelenke  lassen  sich  dann 
aktiv  und  passiv  ziemlich  frei  bewegen,  bis  auch  diese  Muskelgruppen  zu 
den  Zwangsbewegungen  wieder  herangezogen  werden.  In  die  Hand  gelegte 
Gegenstände  können  demnach  nur  solange  von  der  Patientin  festgehalten 
werden,  bis  die  Extensoren  des  Vorderarmes  an  die  Reihe  kommen  und  sich 
durch  pathologischen  Reiz  kontrahieren ;  der  Gegenstand  entfällt  dann  der 
Hand,  wenn  die  Patientin  ihn  mit  der  anderen  Hand  nicht  festhält. 

Die  Bewegungen  vollziehen  sich  in  kaleidoskopischer  Weise.  Nach 
unmittelbar  vorausgehender  passiver  Geradstreckung  der  Hand  und  der  Finger 
und  Loslassung  derselben  wurden  innerhalb  etwa  20  Sekunden  folgende  Be- 
wegungen ausgeführt  und  aufgezeichnet: 

1.  Extension  sämtlicher  Finger,  Flexion  der  ersten  Phalanx  des  Zeige- 
fingers. 

2.  Rasche  Flexion  des  ganzen  Handgelenkes  mit  Pronation  der  Hand. 

3.  Extension  des  Daumens  und  des  Zeigefingers. 

4.  Extension  der  Hand  und  Abduktion  des  Zeigefingers. 

5.  Flexion  der  Hand,  Abduktion  und  Flexion  des  Daumens,  Flexion  des 
dritten  bis  fünften  Fingers,  Extension  des  Zeigefingers  usw. 

Gleichzeitig  mit  den  Bewegungen  der  Hand  und  des  Vorderarmes 
zeigen  sich  auch,  aber  nur  unbedeutende,  Mitbewegungen  im  Oberarm  und 
in  der  Schulter;  doch  sind  solche  nie  so  intensiv,  daß  Patientin  den  Arm  im 
Schulter-  und  Ellbogengelenk  nicht  nach  allen  Richtungen  willkürlich  be- 
wegen könnte.  Bisweilen  scheint  in  der  Hand  eine  Unterbrechung  der  Be- 
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wegungen  stattzufinden,  die  Hand  bleibt  dann  in  Flexion s-  oder  anderer 
Kontraktnrstellung  einige  Sekunden  unbeweglich;  bei  aufmerksamer  Prüfung 
bemerkt  man  aber,  daß  in  Wirklichkeit  während  dieser  scheinbaren  Euhe 
doch  noch  kleine  Bewegnngsexkursionen,  und  zwar  meistens  langsame  Pro- 
nation oder  Supination  des  Vorderarmes,  stattfinden.  Hinsichtlich  der  laten- 


Fig.  211.  Posthemiplegiselie  Athetose  (K.  B.).  Vorübergehende  Fiißstellung  während  der 

athetotischen  Bewegungen. 

sität  finden  sich  je  nach  Gemütsverfassung,  Beschäftigung  der  Patientin  etc. 
die  größten  Schwankungen  sowohl  in  der  Intensität  als  in  der  Greschwindig- 
digkeit  der  athetotischen  Bewegungen.  Die  linke  Körperhälfte  zeigt  am  Arm 
und  auch  am  Bein  eine  allgemeine  Muskelatrophie,  die  für  jenen  1  cm,  für 
dieses  2  — 3  cm  Differenz  gegenüber  der  rechten  Seite  beträgt.  Eine  nach- 
weisbare Sensibilitätsstörung  ist  auf  der  linken  Körperhälfte  nicht  vorhanden ; 
doch  ist  der  stereognostisehe  Sinn  rechts  viel  feiner  entwickelt  als  links.  So- 
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wohl  im  Handgelenk  als  wie  nahezu  in  sämtlichen  Fingergelenken  besteht 
eine  Lockerung  der  Bänder,  so  daß  fast  in  allen  Gelenken  während  der  Be- 
wegungen Hyperextension  mit  leichter  Dislokation  der  Gelenkenden  sich  zeigt. 

Die  französischen  Autoren  (Char CO t^o^*"'  Grasset  u.  a.)  halten  die 
Hemiathetose  für  eine  Varietät  der  Heraichorea.  Gowers^'^i  dagegen  ist  der 
Meinung,  daß  die  Hemiathetose  schon  mit  Rücksicht  auf  die  Lokalisation 
der  Bewegungen  mit  der  posthemiplegischen  Chorea  nichts  zu  tun  habe. 
Auch  nach  meinen  Erfahrungen  besteht  zwischen  beiden  Formen  von 
posthemiplegischen  Bewegungsstörungen  (wenn  sie  halbwegs  rein  auf- 
treten —  und  dies  gilt  wohl  für  die  Mehrzahl  der  Fälle)  ein  recht 
markanter  Unterschied.  Differential  diagnostisch  lassen  sich  für  die  Hemi- 
chorea  einerseits  und  für  die  Hemiathetose  anderseits  folgende  Momente 
als  charakteristische  hervorheben: 


Differentielle  Diagnose    zwischen    posthemiplegischer  Chorea  und  Hemi- 
athetose.') 


Hem  ichor  ea. 
1.  Es  werden  Gesicht,  Rumpf, 
ganze  Extremitäten  befallen,  jeden- 
falls gehen  die  Erregungen  auf  alle 
Extremitäten  über. 


2.  Die  Exkursionen  sind  leb- 
haft, mannigfach,  tragen  den  Charak- 
ter des  Schütteins,  werden  bei  in- 
tendierten Bewegungen  stärker,  sind 
zwecklos.  Nach  kurzer  Reizung 
kommt  es  in  den  Muskeln  zu  einer 
gewissen  Entspannung.  Die  Be- 
wegungen erfolgen  mitunter  anfalls- 
weise: dazwischen  Ruhepausen. 

3.  Kontraktur  gering  oder  fehlt 
ganz  (eventuell  während  der  Pause); 
meist  sind  die  Glieder  schlaff.  De- 
formitäten der  Gelenke  kommen 
nicht  vor. 


Hemiathetose. 

1.  Es  werden  vorwiegend  oder 
nur  der  Vorderarm  und  die  Hand 
(Finger)  sowie  der  Unterschenkel 
und  der  Fuß  (Zehen)  ergriffen;  die 
anderen  Körperteile  zeigen  leichte 
Paresen  mit  vorübergehend  erhöhter 
Muskelspannung.  Beim  Nachlassen 
der  Bewegungen  zeigt  sich  bis- 
weilen Hypotonie  in  den  ergriffenen 
Muskeln. 

2.  Die  Exkursionen  sind  lang- 
sam, arhythmisch,  gehen  mit  Hyper- 
extension, resp.  rechter  Flexion  ein- 
her; es  zeigt  sich  in  den  Gliedteilen 
elastischer  Widerstand;  die  Ver- 
drehung erfolgt  wie  mit  Vorbedacht, 
die  Gelenke  sind,  wenn  auch  mit 
wechselnder  Intensität,  während  der 
Bewegungen  fixiert. 

3.  Kontrakturen,  d.  h.  un- 
willkürliche Feststellungen  der  Ge- 
lenke häufig,  doch  schwankend  und 
einem  beständigen  Wechsel 
unterworfen  (Spasmus  mobilis); 


*)  Zum  Teil  nach  Greidenberg '"^ 
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4.  Heraianästhesie  häufig  vor- 


auch  kommen  Deformitäten  der  Ge- 
lenke vor. 

4.  Ausgesprochene  Heraian- 


handen.    Exzentrische    Sclimerzen    ästhesie  wird  nur  selten  beobachtet. 


Absicht  die  Unruhe  zu  unterdrücken,  wegungen  in  geringem  Umfange 
steigern    die  Schüttelbewegungen,  beeinflussen. 

Die  näheren  pathologisch-anatomischen  Bedingungen  der 
Hemiathetose  zumal  in  Bezug  auf  deren  Lokalisation  sind  ebenso  wenig 
wie  diejenige  der  mit  ihr  nahe  verwandten  posthemiplegischen  Chorea 
sicher  ermittelt. 

Die  Zahl  der  bisher  zur  Sektion  gekommenen  und  publizierten  Fälle 
ist  noch  nicht  groß  (etwa  100);  und  nur  in  recht  wenigen  Fällen  wurde 
eine  genauere  mikroskopische  Untersuchung  mit  Eücksicht  auf  die  feinere 
Lokalisation  der  Herde  vorgenommen. 

Was  indessen  bei  der  Durchsicht  der  Sektionsprotokolle  auffällt,  das 
ist  die  stattliche  Anzahl  von  Fällen  mit  positivem  anatomischem  Befund, 
und  zwar  im  Sinne  einer  Herdläsion.  Hinsichtlich  des  Sitzes  der  Herde 
ist  hervorzuheben  die  relative  Häufigkeit  der  Läsion  im  Gebiet  der 
hinteren  inneren  Kapsel,  dann  in  der  hinteren  Sehhügelgegend') 
und  in  den  angrenzenden  Abschnitten  des  Linsenkernes  (zirka 
607o  der  Fälle). 

In  einem  Teil  dieser  Fälle  beschränkte  sich  der  Herd  so  ziemlich 
auf  den  Sehhügel,  und  diese  Fälle  bilden  die  Mehrzahl 2);  in  einem 
anderen  war  vorwiegend  der  retrolentikuläre  Abschnitt  der  inneren 
KapseP)  mit  teilweiser  Miterkrankung  im  Sehhügel,  zerstört,  während  in 
den  übrigen  Fällen  neben  der  Läsion  der  hinteren  inneren  Kapsel,  resp. 
der  hinteren  Corona  radiata,  auch  noch  der  Linsenkern  mitbetrotfen  be- 
funden wurde.  ■*) 

In  letzter  Zeit  sind  indessen  auch  Fälle  von  Hemiathetose  und 
Hemichorea  wiederholt  geschildert  worden,  in  welchen  die' Sektion,  resp. 
die  später  vorgenommene  mikroskopische  Untersuchung,  Herde  in  der 

'■)  Cfr.  Lokalisation  im  Sehhiigel. 

~)  Beobachtungen  von  Lauenstein  "^^'^  Kahler  und  Piclc ,  Greiff'^^', 
Edinger"^*,  Assagioli-'^^"'  Gralvagni-'^"" ,  L e y d e n -'•'''ä,  Ray  mondi^^""  , 
Gowers^^""!' ,  Stephan-^^T^  Henschen '^'2,  A  nton ,  Dejerine  und  Tho- 
mas '-'^  u.  a. 

Beobachtungen  von  Ray  mond '3'°" ,  Oulmont ,  Chareot'-^^  u.  a. 
*)  Fälle    von    Demange ,     II  ammond Landouzy-^'^" ,  Weir- 
Mitehel;  letzterer  Autor  beobachtete  auch  noch  eine  Mitbeteiligung  des  Corp.  striat. 


und  Parästhesie  häufig. 
5.  Im  Schlaf  Euhe. 


Exzentrische  Schmerzen  hie  und  da. 
5.  Im  Schlaf  nicht  immer  ab- 


6.  Intendierte  Bewegungen  und 


sohlte  Ruhe. 

6.  Der  Wille  kann  die  Be- 
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Hauben gegend  und  zwar  in  nächster  Nähe  des  roten  Kernes 
(Muratow '3^',  Pineles^"'^'*)  oder  dann  in  einer  Kleinhirnhemisphäre,  in 
einem  Falle  von  Sander^''^'  in  der  Nähe  des  Corpus  dentatum  ergab. 
Endlich  sind  einzelne  wenige  Fälle,  und  namentlich  von  posthemiplegischer 
Chorea  publiziert  worden,  in  denen  Herde  im  Pedunculus,  Subst.  nigra,  dann 
im  Pons,  in  der  MeduUa  oblongata  etc.  beobachtet  wurden.  Den  Fällen 
mit  positiven  Befund  stehen  indessen  auch  manche  negative  Sektions- 
ergebnisse oder  solche  gegenüber,  in  denen  pathologische  Veränderungen 
nur  in  der  Großhirnrinde,  nicht  aber  in  den  subcorticalen  Hirnabschnitten 
gefunden  wurden. 

Das  relativ  häufige  Yorkommen  von  Herden  im  Sehhügel,  resp.  im 
Gebiet  der  Eegio  retroienticularis  veranlaßte  manche  Autoren  (G  owers '^o'',  Gal- 
vagni^^"^*,  Stephan^^'-*')  einen  engeren  Zusammenhang  zwischen  der  Läsion 
der  fraglichen  Gegend  und  der  posthemiplegischen  Chorea,  resp.  Hemiatheteose, 
anzunehmen  und  ein  solcher  Zusammenhang  erschien  um  so  walirscheinlicher, 
als  es  sich  bei  den  bezüglichen,  zur  Sektion  gekommenen  Fällen,  vorwiegend 
um  kleinere  und  allem  Anschein  nach  irritierende  Herde  (Tumoren,  kleinere 
Blutextravasate  etc.)  handelte,  wogegen  bei  gröberen  umfangreichen  Läsionen 
in  der  Sehhügelgegend  (Hirnblutungen)  ßeizerscheinungen  vermißt  wurden. 

Nachdem  nun  aber  andere  Autoren  (Bonhöffer,  Muratow 
Pineles''^^'',  Sander''*''^  u.  a.)  in  ihren  Beobachtungen,  in  denen  es  sich  aller- 
dings mehr  um  Hemichorea  als  Hemiathetose  bandelte,  trotz  mikroskopischer 
Prüfung  pathologische  Veränderungen  im  Sehhiigelgebiet  nicht  nachweisen 
konnten,  dafür  aber  kleine  Herde  in  der  Umgebung  des  roten  Kernes 
oder  mehr  dem  Kleinhirn  zu  (Bindearm,  Nucl.  dentat.)  fanden,  wird  die 
Bedeutung  von  lokalen  Alfektionen  des  Sehhügels  für  das  Zustandekommen 
der  athetotischen  Bewegungsstörungen  wieder  recht  zweifelhaft. 

Bonhöffer'255a^  Muratow'^et,  Pineles^o^ß  und  Haenel''"^''  sind 
geneigt,  den  Ausgangspunkt  der  athetotischen  Bewegungen  in  Einklang 
mit  ihren  Sektionsergebnissen  in  die  Bindearmbahn  zu  verlegen.  Der  An- 
nahme dieses  Lokalisationsversuches  steht  m.  E.  (ebenso  wie  denjenigen 
von  Gowers'5"  und  Stephan  "5' die  Erfahrung  im  Wege,  daß  in 
einer  großen  Anzahl  von  Fällen  mit  lokalisierten  auch  kleineren 
Herden  in  der  fraglichen  Strecke  zwangsartige  Bewegungen 
vom  Charakter  der  Athetose  nicht  zur  Beobachtung  kamen.  Ich 
selbst  habe  in  letzter  Zeit  sowohl  Fälle  mit  kleineren  Herden  in  der 
hinteren  Sehhügelgegend  als  solche  im  roten  Kern,  dann  im  Bindearm 
und  im  Nucl.  dentatus,  auch  im  Kleinhirn  (kleine  Tumoren,  Erweichungen, 
kleinere  Blutungen)  beobachtet,  in  denen  athetotische  und  choreati- 
sche  Bewegungen  völlig  vermißt  wurden. 

Nichtsdestoweniger  möchte  ich  nicht  jeden  Zusammenhang  zwischen 
den  ehoreatischen  Bewegungen  und  Herden,  sei  es  in  der  ßegio  thala- 
miea,  sei  es  in  der  Haubenregion  (welche  Eegionen  ja  einander  nahe 
liegen)  in  Abrede  stellen,  sondern  nur  betonen,  daß  die  örtliche  Läsion 
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in  jener  Gegend  nur  eine  von  den  zahlreichen  in  Betracht  kommenden 
Bedingungen  für  das  Zusammentreffen  der  posthemiplegisehen  Bewegungs- 
störungen Meiert. 

Bei  den  posthemiplegisehen  Bewegungsstörungen  handelt  es  sich 
sowohl  um  eine  dem  Ausfall  von  Faserverbindungen  in  der  fraglichen 
Eegionen  entsprechende  Eeduktion  der  Angriffsfläche  für  bestimmte  Er- 
regungsimpulse, als  um  (vielleicht  in  engen  Zusammenhang  mit  jenen- 
Leitungsunterbrechungen  stehende)  Eeizvorgänge,  die  in  den  Nach- 
bargebieten  der  Herde  in  irgendwelcher  Weise  (durch  verkehrte  Ver- 
teilung normal-ph3^siologisch  zufließender  Eeize,  wie  es  Bonhöffer  an- 
nimmt, oder  durch  zirkulatorische,  resp.  mechanische  Eeize;  Tumoren) 
ihren  Ursprung  nehmen  und  dem  Cortex  (Eegio  Rolandica)  zuge- 
führt werden. 

So  stellt  die  posthemiplegische  Chorea,  resp.  Athetose,  ebenfalls 
eine  sekundäre  Bewegungsstörung  dar,  die  grundsätzlich  am  richtigsten 
zu  den  kompensatorischen  Eeizersch einungen  (fortgesetzte  Aus- 
gleichsbewegungen) zu  rechnen  ist  und  bei  welcher  (wie  bei  der  Kon- 
traktur) die  zentripetale  Komponente  im  Sinne  einer  unrichtigen 
zentralen  Verteilung  der  von  der  Körperoberfläche  dem  Cortex 
zugeführten  Eeize  eine  hervorragende  Eolle  spielt. 

Die  athetotischen  Bewegungen  in  reinen  Fällen  (vgl.  S.  547)  stellen 
abnorme  pathologisch-differeuzierte  Sonderbewegungen  und 
jedenfalls  oft  so  verwickelte  Bewegungsformen  dar,  daß  man  ihr  Zustande- 
kommen (nach  allen  unseren  bisherigen  physiologischen  Erfahrungen) 
ohne  Beteiligung  der  Pyramidenbahn  sich  nicht  denken  kann.  Und 
da  in  keinem  der  bisher  zur  Sektion  gekommenen  Fällen  die  Pyramiden- 
bahn vollständig  unterbrochen  befunden  wurde,  so  darf  man  m.  E. 
mit  ziemlicher  Bestimmtheit  annehmen,  daß  vom  Cortex  aus  die  Er- 
regungswege für  die  athetotischen  Bewegungen  teilweise  wenigstens, 
mit  der  Pyramidenbahn  zusammenfallen.') 

  * 

')  Hänel'^""  hat  allerdings  jüngst  einen  Fall  besehrieben,  in  welchem  der 
ganze  rechte  Peduneuliis,  jedenfalls  die  ganze  rechte  Pyramidenbahn  unterbrochen,  resp. 
degeneriert  war  und  wo  dennoch  athetotisehe  Bewegungen  intra  vitam  zur  Beobachtung 
kamen.  Es  bandelte  sich  da  aber  um  einen  m  der  frühesten  Jugend  erworbenen 
Herd,  der  auch  teilweise  die  Haube  (Bindearm)  ergriffen  hatte  und  wo  eine  Eeihe  von 
abnorm  gelagerten  Bündeln  (cortieo-spinale  Bahnen?)  in  der  Haubenetage  nachweisbar 
waren,  die  Hänel  als  »Faservermehrung«deutet.  In  derartigen  Fällen  läßt  sich  auch  an 
eine  kompensatorische  Leistung  der  erhalten  gebliebenen  Pyramide  denken.  Bekanntlich 
setzt  sich  jede  Pyramide  durch  ungekreuzte  Fasern  mit  dem  gleichseitigen  Vorderhorn  in 
Verbindung.  Auch  wäre  es  möglich,  daß  einzelne  Bündel  der  eortiealen  motorischen 
Leitung  schon  vor  ihrem  Übergang  in  den  Pedunculus  cerebri  in  die  Haubenetage 
übergingen  (motorischer  Sehläfenanteil  Hoehes).  Jedenfalls  trage  ich  die  größten  Be- 
denken, isolierte  Bewegungen  (wie  sie  bei  der  eigentlichen  Athetose  zweifellos  vor- 
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Daß  die  abnormen  Bewegungen  durch  Vermittlung  der  motorischen 
Zone  und  unter  Mitwirkung  der  Pyramidenbahn  hervorgebracht  werden,  wurde 
schon  von  Kahler  und  Piek^^^^'',  Kolisch '3^',  NothnageP^S'  ange- 
nommen. Es  bestehen  indessen  Meinungsverschiedenheiten  darüber,  wie  man  sich 
die  Eeizwirkung  des  Herdes  auf  die  Pyramidenbahn  vorzustellen  hat.  Manche 
Autoren  denken  sieh  diesen  Vorgang  einfach  so,  daß  der  Herd  in  der  Sehhügel- 
gegend (durch  Fernwirkung)  die  benachbart  liegenden  Pyramidenfasern  mecha- 
nisch irritiere  und  daß  es  durch  die  Übertragung  des  Reizes  auf  die  Vorderhorn- 
zellen des  Rückenmarks  zu  den  abnormen  Bewegungen  komme.  Ich  halte  diese 
Ansicht  für  unrichtig,  teils  weil  durch  eine  mechanische  Einwirkung  auf 
einen  zentrifugal  verlaufenden  Faserzug  so  komplizierte  intermittierende 
und  vor  allem  variierte  Bewegungsarten  sich  schwer  erklären  lassen'), 
teils  weil  es  unerwiesen  ist,  daß  Reizung  eines  motorischen  Faserzuges 
ohne  direkte  gleichzeitige  Miterregung  von  Nervenzellen  komplexen  über- 
haupt periodisch  auftretende  und  zusammengesetzte  motorische  Wirkungen 
entfalten  könne. 

Viel  näher  liegt,  ni.  E.,  die  Auffassung,  daß  die  Reizquelle  (even- 
tuell nur  unrichtige  Verteilung  physiologischer  Reize;  Bonhöffer'^^'')  für 
die  Erregung  der  motorischen  Zone  im  Sinne  der  athetotischen  Be- 
wegungen in  dem  erkrankten  Mittel-  oder  Zwischenhirn  (Umgebung  des 
Sehhügels  oder  Reg.  subthalam.;  eventuell  im  roten  Kern  oder  in  der 
Form,  retic.  etc.)  liegt,  wofür  ja  auch  die  Mehrzahl  der  Sektionsbefunde 
spricht,  und  daß  von  hier  aus  zunächst  zentripetal  abnorme  Erregungs- 
wellen (sei  es  aus  den  Kleinhirnverbindungen,  resp.  Anteilen  von  solchen, 
sei  es  aus  Sehhügelabschnitten;  oder  auch  noch  aus  anderen  subcorticalen 
sensiblen  Zentren)  der  motorischen  Zone 2)  zufließen,  in  welcher 
dann  in  sich  geschlossene,  für  die  Innervation  von  zusammen- 
gesetzten Bewegungen  eingerichtete  nervöse  Apparate  (Neu- 
ronenkomplexe)  miterregt  werden;  und  diese  sind  es,  welche, 
möglicherweise  auch  in  Verbindung  mit  anderen  (subcorticalen)  motori- 

handen  sind)  motorischen  Haubenbalinen  (Vierhügelvorderstrangbahn,  das  nibrospinale 
Bündel)  zuzusehreiben.  Näheres  über  die  letzterwähnten  Bahnen  vgl. :  »Anatomische 
Einleitung«. 

')  Aus  den  physiologischen  Experimenten  (Fran^ois-Franek^^'J)  geht  hervor, 
daß  Eeize,  welche  nur  markhaltige  lange  Fasern  treffen,  nicht  aufgespeichert 
werden;  die  Bewegungen  überdauern  den  Reiz  in  den  Fasern  nicht;  nur  der  Cortex 
hat  die  Eigenschaft,  Reize  aufzuspeichern  und  sie  in  intermittierender  Weise  zu  ent- 
laden. Gröbere  Reizungen  (Herde)  der  Rinde  haben  indessen  nur  rohes  klonisches 
Zucken,  Zitterbewegungen,  epileptische  Krämpfe  u.  dgl.  zur  Folge,  nie  aber  geord- 
nete zusammengesetzte  Bewegungen  wie  bei  der  Athetose.  Eine  über  die  der 
Rinde  hinausgehende  Leistung  ist  von  den  außerhalb  der  Rinde  pathologisch  initiierten 
Pyramidenfasern  keinesfalls  zu  erwarten. 

^)  Möglicherweise  werden  derartige  abnorme  Reize  auch  auf  extenrolandisehe 
eortieale  und  eventuell  subeortieale  motorische  Zentren  (Mittelhirn,  Pons)  übertragen. 
Solehe  Zentren  müßten  aber  befähigt  sein,  wenn  auch  nur  in  roher  Weise,  sukzessive 
Bewegungen  auszuführen. 
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Rinde  desFruntallajjpeTis 


Rinde  der  CentrcxlnjiTidung^n 


,  ÜtTide  des 
FarietallappeTtj 


COrltcale  ■tnolor.Jrnpti.lse 
ieitende  Ji/eurone- 


Flg.  212.  Schema  für 
das  Zustandekommen  der 
Spätkontrakturen  nach 
ünterbreuhung  der  Pyra- 
midenbahn. ')Pyramiden- 
bahnneuron  rot  (c).  x 
Unterbreehungsstelle  der 
Pyramidenbahn,  a  Cor- 
tieales Neuron  zurBrücke. 
b  Corticales  Neuron  zur 
Medulla  oblongata.  d 
Assoziationsfaserneurone. 
as  Sammelzelle  in  der 
Einde.  s^, , st,, s^j Neurone 
der  Sehhügelstrahlung 
(cortieale  sensible  Fa- 
sern), s  Sehleifenneuron 
zum  Thalamus,  Sehlei- 
fenneuron zur  Brücke. 
sg  Hintere  Wurzel.  s^T; 
Faser  der  Gotischen 
Stränge,  i  zentripetale, 
t  zentrifugale  Leitung. 
Nach  Unterbrechung  der 
Pyramidenbahn  (c)  wer- 
den die  corticalen  motorischen  Neurone  a  und 
b  (frontale  Brückenbahn  etc.)  sowie  die  infra- 
eorticalen  motorischen  Zentren  f«,  und  a.^) 
durch  zentrrpetale  und  cortieale  Erregungs- 
wellen zu  sehr  belastet  und  geraten  in  über- 
mäßigen Reizzustand  bei  jeder  Regung  des  Willens.  Da  bei 
Wegfall  der  Pyramidenbahn  eine  Harmonie  der  Bewegungen 
nicht  mehr  möglich  ist,  werden  die  der  Rinde  zufließenden 
Reize  durch  eine  rohe  allgemeine  Muskelspannung  beantwortet; 
es  kommt  zu  einer  Kontraktur.  Ist  z.  B.  bei  y  eine  fortdauernde 
Reizquelle  vorhanden,  so  ist  es  denkbar,  daß  die  motorische 
Rinde  durch  die  Sehhügelneurone  (st,,  stj  (eventuell  unter 
Vermittlung  von  Haubenbestandteilen;  Bindearm,  rother  Kern)  in  beständiger  Er- 
regung erhalten  wird  und  daß  diese  infolge  Reizung  in  sich  geschlossener  nervöser  Be- 
wegungsmeehanismen  sich  durch  choreatische,  resp.  athetotische  Bewegungen 

geltend  macht. 


ucftenmara 


')  Auf  die  topographisch-anatomischen  Verhältnisse  ist  in  obigem  Schema  keine 
Rücksicht  genommen  worden.  Einfaclikeitshalber  ist  der  Schleifenursprung  (s)  un- 
gekreuzt wiedergegeben  worden.  Rinde,  Sehhügel,  Brücke  sind  nur  grob  sehematiseh 
abgegrenzt. 
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sehen  Zentren,  wenigstens  die  reinen  athetotischen  Bewegungen  veranlassen : 
selbstverständlich  muß  sich  an  der  Ausführung  letzterer  (zumal  wenn 
sie  Bewegungskoraponenten  im  Sinne  von  isolierten  Bewegungen  ent- 
halten) die  Pyramidenbahn  in  komplizierter  Weise  mitbetätigen,  wozu 
sie  nicht  fähig  wäre,  wenn  sie  durch  Druck  seitens  des  Herdes  noch  be- 
einträchtigt würde.  Den  vermutlichen  Gang  der  Erregungswellen  wolle 
man  in  dem  Schema  (Fig.  212)  nachsehen. 

"Wenn  es  aber  auch  wahrscheinlich  ist,  daß  die  meisten  Arten  von 
posthemiplegischen  Bewegungsstörungen  in  der  Weise  entstehen,  daß 
die  motorische  Zone  von  pathologischen  (wahrscheinlich  durch  Vermitt- 
lung der  Sehhügelstrahlungen,  der  ßindenschleife  etc.  sich  abspielenden), 
corticopetal  und  im  Oortex  sich  verbreitenden  Reizen  beleidigt  wird,  so 
ist  damit  die  Qualität  der  verschiedenen  motorischen  Reizformen  noch 
nicht  erklärt,  auch  nicht,  wie  es  kommt,  daß  bei  scheinbar  gleicher 
Lokalisation  eines  Herdes  das  eine  Mal  nur  Zittern,  das  andere  Mal  chorea- 
tische  Bewegungen,  das  dritte  Mal  hemiathetotische  Bewegungen  zustande 
kommen  und  wochen-  und  monatelang  in  demselben  Typus  andauern 
können.  Die  verschiedenen  pathologischen  Prozesse  dürfen  nicht  als  die 
eigentlichen  Ursachen  der  besonderen  Arten  der  Bewegungsstörungen 
angesehen  werden,  wenn  schon  gewissen  pathologischen  Vorgängen 
(z.  B.  Embolie  der  Kapillaren  in  den  Zentralganglien,  wie  sie  von 
Broadbent  schon  1869  angenommen  wurde)  eine  größere  Rolle  als 
anderen  zukommen  dürfte.  Die  verschiedenen  Formen  von  Bewegungs- 
störungen können  vielmehr,  nach  den  bisherigen  Erfahrungen,  durch  jeden 
beliebigen  pathologischen  Prozeß,  der  zur  Bildung  eines  Herdes  führt, 
hervorgerufen  werden,  vorausgesetzt,  daß  der  Sitz  des  Herdes  in  die  oben 
näher  geschilderten  Mittel-  oder  Zwischenhirnregionen  fällt. 

IV.  Posthemiplegische  Mitbewegnngen. 

Wenn  bei  der  Ausführung  gewollter,  eventuell  auch  reflektorischer 
Bewegungsakte  gleichzeitig  unbeabsichtigte  und  zur  Bewältigung  der 
motorischen  Aufgabe  nicht  unbedingt  erforderliche  Bewegungen  in  dem 
benützten  Gliede  oder  auch  in  den  übrigen  Körperteilen  auftreten,  so 
nennt  man  dies  Mitbewegungen. 

Derartiger  übermäßiger  Aufwand  von  Muskelarbeit,  verbunden  mit 
dynamischem  Beiwerk,  kommt  auch  bei  Gesunden  zur  Beobachtung,  wenn 
Ungeübte  sich  an  schwierigere  Bewegungsleistungen,  zumal  rasch  aus- 
führend, heranwagen  oder  bei  motorischen  Leistungen,  deren  Ausführung 
vermehrte,  ungewohnte  Anstrengung  erheischt.  Derartige  Mitbewegungen 
des  Gesunden  tragen  den  Charakter  von  kompensatorischen  Akten,  von 
Hilfsbewegungen  zur  Erhaltung  des  gefährdeten  Körpergleichgewichtes 
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oder  zur  Weiterführung  von  mechanisch  nicht  rationell  in  Gang  gesetzten 
Bewegungsakten. 

Verwandte  Bewegungsvorgänge  kompensatorischen  Cha- 
rakters kommen  unter  allen  möglichen  pathologischen  Verhältnissen, 
insbesondere  aber  bei  Hemiplegischen  oft  vor,  und  hier  sind  sie  durch 
eine  Eeihe  von  Eigentümlichkeiten  ansgezeichnet.  Zunächst  ist  hervor- 
zuheben, daß  die  Mitbewegungen  Hemiplegischer  sich  nicht  nur  auf  die 
gesund  gebliebenen  Glieder  beschränken,  sondern  auch  an  Gliedteilen 
zutage  treten,  in  denen  die  Fähigkeit  zu  spezialisierten  Zielbewegungen 
(Sonderbewegungen)  aufs  schwerste  geschädigt  ist  und  die  für  den  Willens- 
reiz nur  in  äußerst  eingeschränkter  Weise  erregbar  sind. 

Die  pathologischen  Mitbewegungen  lassen  sich  je  nach  Art  ihrer 
Anregung  und  Verbreitung  ohne  Zwang  in  folgende  Gruppen  zerlegen: 

1.  Mitbewegungen  auf  der  gesunden  oder  kranken  Seite 
bei  willkürlichen  Bewegungen,  sei  es  mit  den  gesunden  oder 
mit  motorisch  geschwächten,  gelähmten  Extremitäten  und  in 
letzteren  selbst.  Wenn  ein  Patient  mit  der  gesunden  Hand  nach  einem 
Gegenstande  greift  oder  einen  Druck  ausübt,  so  sieht  man,  daß  die 
kranke  Hand,  wenn  sie  in  mäßiger  Eontraktursteilung  sich  befindet, 
unwillkürlich  krampfhaft  zusammengezogen  wird  und  in  stärkeren  Grad 
von  Starre  gerät  oder  eine  andere  Bewegung  (z.  B.  Drehbewegung~i 
ausführt.  Öfters  tritt  eine  Steigerung  der  Kontraktur  schon  bei  der  ein- 
fachen Absicht  des  Patienten,  sei  es  mit  den  gesunden  Gliedern,  sei  es 
mit  den  kranken,  eine  energische  Bewegung  auszuführen,  auf;  mitunter 
hat  der  Patient  aber  auch  nur  das  Gefühl,  als  wollten  sich  die  Glieder 
bewegen,  während  eine  wirkliche  Bewegungsexkursion  dabei  nicht  ein- 
tritt. Oder  es  setzen  sich  bei  der  Absicht,  halbgelähmte  Glieder  zu  be- 
wegen, nicht  nur  diese,  sondern  auch  die  entsprechenden  (eventuell  atich 
antagonistische  Muskelgruppen)  auf  der  gesunden  Seite  in  Tätigkeit. 

Von  besonderer  (zumal  khnischer)  Wichtigkeit  sind  die  Mitbewe- 
gungen in  den  hemiplegisch  ergriffenen  (jliedern.  wenn  eines  der 
Glieder  für  irgend  welche  schwerer  auszuführende  motorische  Leistung 
in  Anspruch  genommen  wird.  Hierher  gehören  z.  B.  die  exzessiven  Aus- 
holbewegungen und  Spreizbewegungen  in  der  Hand,  welche  Individuen 
mit  alter  Hemiplegie  ausführen,  wenn  sie  mit  der  Hand  nach  einem 
Gegenstand  greifen.  Die  von  Babinski  geschilderte  Erscheinung,  daß 
der  Patient  beim  selbständigen  Aufrichten  des  Körpers  aus  liegender 
Stellung  das  hemiplegische  Bein  in  Streckstellung  hoch  erhebt,  das  ge- 
sunde dagegen  unbewegt  läßt,  dann  das  sogenannte  Tibialisphänomen 
von  Strümpell!-*'^  (starke  Dorsalflexion  des  Fußes  bei  energischer  Ver- 
kürzung des  hemiplegischen  Beines  durch  Heranziehen  an  den  Leib^), 

')  Cfr.  unter:  > Kontrakturen c. 
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dann  auch  die  Dorsalflexion  der  großen  Zehe  bei  energischem  Versuche 
des  Patienten  das  passiv  abduzierte  und  festgehaltene  hemiplegische  Bein 
zu  adduzieren  (Oppenheimsche  Symptom)  etc.  sind  nichts  weiter  als 
instruktive  Spezialbeispiele  für  Mitbewegungen  in  hemiplegischen  Gliedern. 

2.  Mitbewegungen  sowohl  in  den  gesunden  als  nament- 
lich in  den  kranken  Gliedern  bei  reflektorisch  angeregten 
unwillkürlichen  Bewegungen.  Im  weiteren  kann  es  vorkommen, 
daß  im  Anschluß  an  unwillkürliche,  reflektorische  Bewegungsakte  in 
nicht  gelähmten  Körperteilen  (über  die  Steigerung  der  Kontraktur  hinaus- 
gehend) ausgesprochene,  willkürlich  nicht  ausführbare  und  oft  sogar 
energische  Bewegungen  einiger  Muskelgruppen  auf  der  gelähmten  Seite, 
vorübergehend  auftreten,  beziehungsweise  jene  unwillkürlichen  Bewegungen 
begleiten.  Wenn  die  Patienten  z.  B.  gähnen,  lange  und  heftig  niesen, 
unter  starken  Pressen  urinieren  oder  auch  Stuhl  entleeren  etc.,  so  sieht 
man  nicht  selten  auf  der  sonst  gelähmten  Seite  langsame,  mitunter 
aber  auch  explosive  Mitbewegungen,  vor  allem  im  Arm,  auftreten:  der 
gelähmte  Arm  wird  erhoben  oder  sogar  emporgeschnellt,  die  Hand 
gestreckt  oder  gedreht,  oder  es  zeigen  sich  im  Vorderarm  und  selbst 
in  den  Fingern  oszillatorische  Krämpfe  etc,  die  eventuell  an  Attacken 
bei  der  posthemiplegischen  Chorea  erinnern. 

3.  Mitbewegungen  auf  der  gelähmten  Seite  nach  passiven 
Bewegungen  an  gesunden  symmetrischen  Gliedern  und  nach 
forcierten  Dehnungen  der  kontrakturierten  Gelenke.  Auf  diese  Form 
von  Mitbewegungen,  die  mit  der  zweiten  Gruppe  nahe  verwandt  ist,  hat  zu- 
erst Westphal^''^-'  aufmerksam  gemacht.  Werden  beim  Patienten  z.  B. 
passive  Bewegungen  mit  dem  gesunden  Arm  vorgenommen,  so  gerät  der 
halbgelähmte  Arm  in  ähnliche  Bewegungen.  Ganz  ähnliche  Bewegungs- 
erscheinungen, wie  sie  Westphal  nach  passiven  Bewegungen  des  ge- 
sunden Armes  beobachtete,  werden  bisweilen  an  gelähmten  kontraktu- 
rierten Fingern  beobachtet,  wenn  man  andere  Finger  derselben  Hand 
in  kräftiger  Weise  passiv  streckt  oder  beugt.  Abduziert  man  z.  B.  den 
starren  Daumen  der  in  Flexionskontraktur  sich  befindenden  Hand,  so  er- 
folgt allmählich  bei  stärkerem  Zug  eine  Mitbewegung  der  übrigen  flek- 
tierten P'inger  in  der  Weise,  daß  sie  gestreckt  oder  gespreizt  werden. 
Dasselbe  findet  statt,  wenn  man  die  Flexionskontraktur  der  Hand  durch 
kräftige  Streckung  des  Handgelenkes  überwindet,  resp.  hyperextendiert. 

An  den  unteren  Extremitäten  beobachtet  man  unter  anderem  kräf- 
tige isolierte  Dorsal extension  der  großen  Zehe  (Babinskis  Phänomen, 
siehe  S.  519)  bei  kräftigem  Plantarreflex  der  übrigen  Zehen  u.  dgl. 

4.  Ersatzbewegungen  von  Senator.  Eine  vierte  Form  hat  vor 
mehreren  Jahren  Senator ^^"^  aufgestellt  und  sie  als  »Ersatzbewegungen« 
bezeichnet.  Er  versteht  darunter  »unwillkürliche  Bewegungen,  welche  in 
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willkürlich  beweglichen  Muskeln  auftreten  zugleich  mit  oder  an  Stelle 
von  anderen  gewollten  Bewegungen«.  Wenn  also  ein  Patient  die  gelähmte 
lind  in  Flexionskontraktnr  befindliche  Hand  unter  Anstrengung  öffnen 
will,  statt  dessen  aber  unwillkürlich  die  entsprechende  Bewegung  mit 
den  nicht  oder  unvollständig  gelähmten  Gliedern  ausführt,  während  die 
gelähmte  Hand  vollständig  unbeweglich  bleibt,  so  wäre  das  eine  Ei'satz- 
bewegung.  Hierher  gehören  auch  die  so  häufig  beobachteten  unwillkür- 
hchen  Bewegimgen  mit  dem  Gesicht  (Zukneifen  der  Augen,  Zusammen- 
pressen des  Mundes),  welche  erfolglose  Versuche,  gelähmte  Muskeln  zu 
bewegen,  begleiten.  Es  handelt  sich  da  um  Übertragung  eines 
Willensimpulses  auf  Körperteile,  die  der  Patient  zu  bewegen 
gar  nicht  die  Absicht  hatte.  Zu  den  Brsatzbewegimgen  rechnet 
Senator  auch  die  Bewegungen  der  Antagonisten  einer  Muskelgruppe 
der  nämlichen  Extremität,  die  an  Stelle  dieser  Gruppe  in  Erregungs- 
zustand kommen.  Auf  diese  Formen  wurde  zuerst  von  Nothnagel '^^^^^  und 
von  Hitzig die  Aufmerksamkeit  gelenkt.  Wenn  z.  B.  ein  Hemiplegiker 
in  der  Absicht,  den  Vorderarm  gegen  den  Oberarm  zu  beugen,  statt  des 
Biceps  oder  gleichzeitig  mit  diesem  den  Triceps  innerviert,  wobei  letzterer 
die  Kontraktionen  im  ersteren  teilweise  aufhebt,  oder  wenn  ein  an  cere- 
braler Kinderlähmung  Leidender  bei  dem  Versuch,  seine  paretische  Hand 
zu  strecken,  zuerst  eine  noch  stärkere  Flexion,  als  sie  vorher  bestand, 
ausführt  und  erst  nachher  die  Hand  etwas  streckt,  dann  wäre  dies  alles 
ebenfalls  zu  der  Gruppe  der  Ersatzbewegungen  zu  zählen. 

König welcher  sich  in  den  letzten  Jahren  besonders  eingehend  mit 
den  Mitbewegungen,  zumal  bei  Patienten  mit  alter  cerebraler  Kinderlähmung 
(Idioten  und  Imbezille)  befaßt  hat  und  der  besonders  bemüht  war,  das  Typische 
der  Mitbewegungen  zu  studieren,  unterscheidet  nach  örtlichen  Beziehungen  zur 
beabsichtigten  Bewegung  folgende  Formen:  a)  Sogenannte  korrespondierende 
Mitbewegungen,  d.  h.  Mitbewegungen,  bei  denen  das  gesunde  Glied  die  näm- 
liche Bewegung  wie  das  kranke  ausführt  (Faustbildung  in  der  gesunden,  bei 
der  Faustbildung  in  der  gelähmten  u.  dgl.).  b)  UnregeliiTäßig  korrespondierende 
Mitbewegungen.  Hier  finden  im  nämlichen  Gebiet  keine  genauen  Nach- 
ahmungen der  anderen  Seite  statt  (auf  der  einen  Streckbewegungen,  bei 
Streckbewegungen  auf  der  anderen  Seite),  c)  Nicht  korrespondierende  Mit- 
bewegungen. Die  begleitenden  Bewegungen  werden  in  anderen  Gebieten  aus- 
geführt. Diese  drei  Gruppen  bilden  Unterarten  unserer  ersten  Gruppe  (siehe 
S.  556).  König  betont  mit  Eeeht  die  Mannigfaltigkeit  der  Mitbewegungen  in 
dieser  Hauptgruppe  und  hebt  hervor,  daß  auch  bei  nicht  hemiplegiseh  ge- 
lähmten Idioten  ähnliche  Mitbewegungen  wie  bei  Hemiplegischen  (nur  die 
reflektorischen  Mitbewegungen  fehlen  später),  nur  weniger  intensiv,  häufig  zur 
Beobachtung  kommen,  was  zweifellos  richtig  ist  (Einschränkung  der  Angriffs- 
tläche  für  die  an  sich  wenig  ausgebauten  Willensimpulse). 

Von  den  Mitbewegungen  zu  trennen,  obwohl  zwischen  ihnen  beiden 
eine  gewisse  Verwandtschaft  besteht,  sind  Bewegungsäußerungen  in  den 
gelähmten  Gliedern,  die  bei  psychischen  Erregungen  des  Patienten  oder 
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nach  längerer  Ruhe  (Schlaf)  oder  auch  in  unmittelbarem  Anschluß  an  Haut- 
reize (Kitzeln,  Kälte,  schraerzerregende  Reize)  sich  einstellen.  Hier  handelt 
es  sich  teils  um  selbständige  Krampfbewegungen,  meist  in  den  Antago- 
nisten der  vorwiegend  bewegungsschwachen  Muskelgrnppen,  teils  aber 
um  rein  reflektorisch  produzierte  zusammengesetzte  Bewegungen.  Nicht 
selten  beobachtet  man  bei  alten  Hemiplegien  mit  Kontrakturen,  daß  z.  B. 
am  Morgen  nach  dem  Erwachen  aus  einem  tiefen  Schlaf,  wenn  die  Kon- 
trakturen vorübergehend  bedeutend  nachgelassen  haben,  der  Patient  nach- 
einander einige  intensive  unwillkürliche  Streckbewegungen  mit  der  zu 
Sonderbewegungen  unfähigen  und  gewöhnlich  inFlexionskontrakturstellung 
befindlichen  Hand  ausführt.  Solche  abnorme  Bewegungen  gehören,  streng 
genommen,  eigentlich  nicht  zu  den  Mitbewegungen,  wenn  sie  auch  mit 
ihnen  eng  verwandt  sind.  Ferner  sieht  man  nach  starken  Hautreizen, 
welche  gelähmte  Glieder  treffen,  nicht  nur  diese  Glieder  sich  bewegen, 
sondern  die  reflektorische  Bewegung  auch  auf  Muskelgruppen  in  anderen 
Körperteilen  übergehen.  Senator'-""^  bezeichnet  diese  Art  von  Mitbewe- 
gungen als  reflektorische  Brsatzbewegungen,  wenn  der  angewendete 
Reiz  nicht  ausreicht,  um  im  gereizten  hemiplegischen  Glied  eine  Reflex- 
bewegung zu  erzeugen. 

In  halbgelähmten  Gliedern,  resp.  bei  nicht  kompletten  Hemiplegien 
äußern  sich  die  Mitbewegungen  selbstverständlich  in  viel  mannigfaltigerer 
Weise  als  in  den  dem  Willen  fast  ganz  entzogenen  Gliedern;-  bisweilen 
bestehen  sie  nur  darin,  daß  z.  B.  der  kranke  Arm  andeutungsweise  oder 
in  abgeschwächter  Form  die  Bewegungen  des  gesunden  mitmacht.  Als 
Mitbewegung  ist  auch  zu  bezeichnen  die  lebhafte  Verziehung  der 
halbgelähmten  Gesichtshälfte  zum  Lachen,  wenn  der  Patient  unwill- 
kürlich lächelt.  Nicht  selten  zeigen  nämlich  hemiplegische  Patienten, 
wenn  man  sie  zum  Lachen  auffordert,  eine  nur  leichte  Verziehung 
lediglich  des  gesunden  Mundwinkels;  sie  fangen  dann  aber  sofort  an, 
übermäßige  Lachbewegungen  vor  allem  in  der  paretischen  Gesichtshälfte 
in  stärkerem  Grade  zu  machen,  wenn  sie  durch  eine  komische  Bemer- 
kung in  unwillkürliches  Lachen  verfallen.  Bisweilen  kommt  es  vor,  daß 
bei  einer  intendierten  Muskelaktion  des  gesunden  Armes  vor  allem  oder 
einzig  die  Antagonisten  der  auf  der  gesunden  Seite  in  Bewegung  ver- 
setzten Muskeln  in  der  halbgelähmten  Hand  in  Aktion  treten,  z.  B. 
Strecken  der  kranken  Hand  bei  kräftigem  Händedruck  der  gesunden. 

Senator'^"'-'  beobachtete  in  einem  Falle  von  posthemiplegischer  Chorea, 
daß  der  Patient  mit  dem  gelähmten  Arm  schnellende  Bewegungen  im  Ellen- 
bogen machte,  wie  zum  militärischen  Gruße,  wenn  die  paretische  Zunge 
passiv  oder  aktiv  herausgestreckt  wurde.  Das  nämliche  trat  ein,  wenn  ein 
Druck  auf  eine  empfindliche  Stelle  des  Sterno-cleido-mastoideus  oder  des 
Kiefers  derselben  Seite  ausgeübt  wurde. 
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So  verwandt  alle  die  Formen  von  Mitbewegungserscheinungen 
untereinander  sind,  so  handelt  es  sich  bei  ihrem  Zustandekommen  doch 
keineswegs  immer  um  den  nämlichen  pathologischen  Mechanismus.  Die 
sub  3  angedeuteten,  durch  passive  Extension  angeregten  Mitbewegungen 
im  gelähmten  Glied  treten  ziemlich  regelmäßig  auf,  sobald  eine  Dehnung 
einwirkt,  und  sind  wohl  mehr  durch  mechanische  Entlastung  der  gespannten 
Sehnen  zu  erklären,  als  wie  durch  zentralnervöse  Momente.  Durch  die 
künstliche  Entspannung  gewinnen  die  Antagonisten  eine  gewisse  Aktions- 
freiheit, vorausgesetzt,  daß  sie  nur  leicht  beeinträchtigt  sind. 

Was  nun  die  anderen,  reinen  Formen  von  Mitbewegungen  an- 
betrifft, so  sind  nur  die  näheren  Bedingungen  für  das  Auftreten  und 
den  Ablauf  der  retiektorischen  Mitbewegungen  in  den  gelähmten  Glie- 
dern etwas  näher  erforscht.  Vor  allen  Dingen  ist  bei  den  reflektorischen, 
durch  Hautreize  erzeugten  Ersatzbewegungen  in  den  gesunden  Gliedern 
und  bei  den  die  unwillkürlichen  Bewegungen  begleitenden  Mitbewegungen 
(Emporschnellen  des  gelähmten  Armes  beim  Gähnen  etc.)  die  Gesetz- 
mäßigkeit, die  nähere  Form  und  Örtlichkeit,  sowie  das  richtige  Verhältnis 
zwischen  Eeizursache  und  Wirkung  noch  wenig  ermittelt.  Gerade  in 
dieser  Eichtung  wären  noch  neue  klinische  Untersuchungen  und  vor 
allem  bei  nicht  idiotischen  Hemiplegikern  dringend  erwünscht. 

Unverständhch  ist  vor  allem,  daß  oft  und  beim  nämlichen  Indivi- 
duum ganz  starke  Hautreize  und  mitunter  auch  mit  Kraftaufwand  aus- 
geführte willkürliche  Bewegungen  gar  nicht,  ein  anderes  Mal  nur  von 
schwachen' Mitbewegungen  begleitet  sind,  während  umgekehrt  unter 
anderen  Umständen  ganz  leichte  Eeize,  resp.  Muskelaktionen  unverhältnis- 
mäßig starke  Mitbewegungen  auslösen.  Gewiß  spielen  Gemütsverfassung, 
Euhe  und  Ermüdung  und  ähnliche  Momente  beim  Patienten  eine 
modifizierende  EoUe;  damit  werden  aber  nicht  alle  Schwankungen  und 
scheinbaren  Unregelmäßigkeiten  erklärt. 

Von  den  verschiedenen  über  den  Mechanismus  der  Mitbewegungen 
ausgesprochenen  Ansichten  scheint  mir  zunächst  diejenigen  von  West- 
phal'^^^,  daß  den  plötzlich  auftauchenden  Mitbewegungen  ein  kurz  dauern- 
der Nachlass,  resp.  Wegfall  von  Hemmungen  (damit  sind  wohl  Spannungen 
gemeint)  zugrunde  liegt,  in  dieser  allgemeinen  Form  sehr  annehmbar 
zu  sein. 

Ferner  sind  für  die  richtige  Auffassung  der  hier  waltenden  Vor- 
gänge die  von  Hitzig**'^  aufgestellten  Gesichtspunkte  und  Betrachtungen 
über  die  Genese  der  Mitbewegungen  in  hohem  Grade  wertvoll.  Hitzig 
geht  davon  aus,  daß  (wie  es  inzwischen  allgemein  angenommen  wurde) 
bei  jeder  willkürlichen  normalen  Bewegung,  außer  den  dazu  speziell  er- 
forderlichen Muskeln,  auch  noch  die  Antagonisten,  und  zwar  zum  Zwecke 
der  Abstufung  der  Bewegungen  mitinnerviert  werden.   Allen  diesen 
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Bewegungen  geht  eine  andere  wichtige  voraus,  nämlich  die  Fixierung 
der  Gelenke  in  denjenigen  Körperteilen,  mit  denen  die  gewollte  Bewegung 
ausgeführt  werden  soll.  So  wird  beim  Annähern  des  Vorderarmes 
gegen  den  Oberarm  vorerst  das  Schultergelenk  in  gewissem  Grade  fixiert 
und  bei  der  Kontraktion  des  Bieeps  auch  der  Triceps  in  leichtem  Grade 
miterregt.  Dieses  Zusammenwirken  der  JVluskeln  ist,  wie  es  Bitzig 
theoretisch  annahm  und  wie  es  später  auch  von  anderen  experimentell 
bestätigt  wurde ').  anatomisch  und  physiologisch  präformiert,  auch  werden 
bei  jeder  intendierten  Bewegung  mehrere,  auf  verschiedene  Hirnregionen 
verteilte  motorische  Zentren  in  Erregungszustand  versetzt.  Schon  in  den 
tiefer  liegenden  motorischen  Zentren  findet  sich  eine  gemeinsame 
Eepräsentation  funktionell  verwandter  Muskeln,  und  vollends  in 
höher  gelegenen  sind  die  Muskelgruppen  nach  Bewegungsarten  re- 
präsentiert. Durch  diese  Art  der  Organisation  werden  mitunter  schon 
unter  normalen  Verhältnissen,  je  nach  Form  und  Stärke  einer  beab- 
sichtigten Bewegung,  die  Willensimpulse,  wenn  sie  eine  besondere  Größe 
erreichen,  über  das  für  die  ursprünglich  intendierte  Bewegung  notwendige 
Maß  hinaus  geleitet,  der  zentrale  Erregungsvorgang  breitet  sich  dann 
nach  gewissen  Gesetzen  auf  weitere  Muskelgruppen  aus,  —  und  so  treten 
Mitbewegungen  auf. 

Wenn  nun  durch  pathologische  Prozesse  wichtige  Komponenten 
aus  der  corticalen  motorischen  Bahn  ausgeschaltet  werden,  wie  das  bei 
der  Hemiplegie  der  Fall  ist,  so  sind  zunächst  (bei  der  bilateralen  Re- 
präsentation so  vieler  Mu'<kelgruppen  und  konsekutiver  Schädigung  der 
Muskelinnervation  auch  auf  der  nichthemiplegischen  Seite)  stärkere 
Willensimpulse  als  ehedem  notwendig,  um  gewisse  Bewegungen  in  Gang 
zu  setzen;  bei  Steigerung  der  Willensimpulse  kann  sich  nun  leicht  die 
zentrale  Erregung,  statt  sich  nur  auf  die  für  die  Innervation  bestimmter 
Bewegungen  notwendigen  Bahnen  und  Zentren  zu  beschränken,  sich  auch 
auf  andere  motorische  Apparate  ausdehnen.  Dies  kann  um  so  leichter  ge- 
schehen, als  durch  den  Herd  in  der  ßegel  auch  die  für  die  für  ßeiz- 
vorgänge  im  Sinne  der  Hemmung  notwendigen  Fasern  (wohl  ebenfalls 
Pyramidenfasern  oder  Association sfasern?)  stets  mitunterbrochen  werden. 

Da  indessen  auch  ohne  Steigerung  der  Willensimpulse  und  auf  re- 
flektorischem Wege  Mitbewegungen  häufig  vorkommen,  so  ist  außer  den 
beiden  oben  angeführten  Momenten  noch  ein  drittes  Moment  (welches 
von  Hitzig  mit  besonderem  Nachdruck  betont  wird)  zu  berücksichtigen, 
nämlich  eine  erhöhte  Irritabilität  in  den  vom  Cortex  abgetrennten, 
tiefer  liegenden  motorischen  Zentren,  welche  eine  Hauptursache  der  Kon- 
traktur sein  dürfte  (vgl.  hierüber  auch  Theorie  der  Kontraktur,  S.  530). 
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Durch  die  genannten  Umstände  läßt  sich  gewiß  manche  Form  von 
Mitbewegungen  teilweise  erklären;  doch  erschöpfen  jene  aufgezählten 
Momente  bei  weitem  nicht  alle  Vorgänge,  die  bei  dem  Zustandekommen 
der  Milbewegungen  mitwirken.  Bei  reflektorisch  ausgelösten  Mitbewegungen 
(also  z.  B.  beim  Emporschnellen  der  gelähmten  Hand  beim  Husten) 
handelt  es  sich  weder  um  gesteigerte  Willensirapuise,  noch  um  Aus- 
dehnung einer  gewollten  Bewegung  auf  andere  frei  bewegliche  Muskel- 
gruppen, sondern  um  zwei  weitere  Erscheinungen:  einmal  um  einen 
Nachlaß  der  Spannung  seitens  der  gewöhnlich  in  Flexions- 
stellung kontrakturierten  Muskeln  und  dann  um  ein  vorübergehen- 
des plötzliches  Anwachsen  des  Reizes  in  den  Antagonisten.  Mit  anderen 
Worten,  es  handelt  sich  da  um  eine  Verschiebung  der  Erregungs- 
verhältnisse in  bestimmten,  dem  Willenseinfluß  entzogenen  motorischen 
Zentren,  ausgelöst  durch  Hustbewegungen.  Ähnlich  nun,  wie  eine  inten- 
sive unwillkürliche  Bewegung,  resp.  der  Reiz,  welcher  eine  solche  aus- 
löst, können  sicher  auch  innere,  vom  Willen  unabhängige  psychische 
Reizvorgänge  (mögen  sie  mit  oder  ohne  Bewegungsäußerungen  einher- 
gehen) wirken,  so  z.  B.  plötzliche  Gemütsbewegungen  (Angst,  Zorn  etc.), 
innere  Schmerzen  etc.  Durch  alle  diese  Reize  geschieht  nicht 
nur  eine  Erzeugung  von  adäquaten  Muskelbewegungen,  sondern  zweifellos 
auch  eine  beträchtliche  Entlastung  der  bei  der  Hemiplegie  gewöhn- 
lich in  Reizzustand  befindlichen  tieferen  motorischen  Zentren,  resp.  eine 
Modifikation  in  denselben  derart,  daß  die  Antagonisten  der  im 
Krampfzustand  sich  befindenden  Muskeln  vorübergehend  das 
Übergewicht  erlangen  und  dem  Glied  (Hand)  eine  der  gewöhnlichen 
entgegengesetzte  Stellung  rasch  geben. 

Für  das  Prinzip,  das  hier  zur  Wirkung  kommt,  sind  eine  Reihe 
von  Analogien  beim  gesunden  Individuum  vorhanden.  Wir  wissen,  daß 
zu  starke  Hautreize  nicht  nur  reflektorische  Bewegungen  hervorrufen, 
sondern  unwillkürliche  Bewegungen  vorübergehend  unterdrücken  können, 
daß  künstlich  von  außen  her  erzeugte  Schmerzen  innere  aufheben  können, 
ferner  daß  Gemütsbewegungen  körperliche  Schmerzen  zurückzudrängen 
und  auch  aufzuheben  imstande  sind  u.  dgl.  funktionelle  Spaltungen  mehr. 
Es  ist  nun  denkbar,  daß  auch  bei  den  Mitbewegungen  ähnliche  Momente 
im  Sinne  einer  Entlastung  nach  einer  Richtung  und  einer  Belastung  in 
einer  anderen  Richtung  eine  gewisse  Rolle  spielen.  Ferner  ist  es  denkbar, 
daß  bei  gewissen  Arten  von  Mitbewegungen,  z.  B.  bei  solchen,  die  durch 
ausgiebige  unwillkürliche  Bewegungen  angeregt  werden  (Gähnen,  Stuhl- 
entleerung etc.),  zirkulatorische  Momente  im  Gehirn  als  Reiz  in  Frage 
kommen  können.  Alle  die  hier  zur  Berücksichtigung  gelangten  Verhältnisse 
können  nur  grundsätzlich  zur  Erklärung  herangezogen  werden;  eine  be- 
stimmtere Gestalt  kann  die  Erklärung  erst  dann  annehmen,  wenn  es 
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gelingt,  die  verschiedenen  Bestandteile  bei  der  Innervation  der  zusammen- 
gesetzten Bewegungen,  namentlich  anatomisch,  näher  kennen  zu  lernen. 
Bis  dahin  bleibt  uns  nichts  anderes  übrig,  als  im  allgemeinen  die  Eichtuug 
anzugeben,  nach  welcher  hin  mau  sich  die  Erklärung  der  hier  wirken- 
den Vorgänge  vorstellen  kann.  Dies  bezweckt  das  in  Fig.  212  aufge- 
stellte Schema. 

V.  Halbseitiges  Zittern. 

Bekanntlich  setzt  sich  eine  jede  tonische  Muskelkontraktion  aus 
einer  Summe  von  Einzelzuckungen  zusammen,  die  so  rasch  aufeinander 
folgen,  daß  zwischen  je  zwei  Eeizen.  eine  Erschlaffung  sich  zu  bilden 
keine  Zeit  hat.  Das  Zittern,  welches  sich  durch  eine  Eeihe  von  rhythmi- 
schen Oszillationen  eines  Kürperteiles  oder  auch  einzelner  Muskelgruppeu 
von  verschiedener  Geschwimligkeit  (vier  bis  zwölf  in  der  Sekunde)  zu- 
sammensetzt, läßt  sich  grundsätzlich  am  einfachsten  als  eine  Lähmungs- 
erscheinung auffassen.  Man  kann  sie  so  entstanden  denken,  daß  der 
Muskel  (oder  die  Muskelgruppe)  entweder  von  einer  zu  geringen  An- 
zahl von  Einzelreizen  getroffen  oder  daß  er  von  Eeizen  von  zu 
geringer  Intensität  in  Erregung  gesetzt  wird.  So  dürfte  ein  Zittern 
zustande  kommen,  wenn  der  Muskelnerv  statt,  wie  es  unter  normalen 
Verhältnissen  geschieht,  durch  20,  beispielsweise  nur  durch  zehn  Einzel- 
reize in  der  Sekunde  getroffen  wird.  Die  Einzelzuckungeu  haben  dann 
Zeit,  sich  teilweise  auszugleichen,  resp.  die  Muskeln  zu  erschlaffen;  der 
Tonus  wird  rhythmisch,  intermittierend,  was  mit  Zittern  gleichbedeutend 
ist.  Anderseits  ist  es  denkbar,  daß  die  Länge  oder  Dauer  der  einzelnen 
Zuckungen  bei  geschwächten  Muskeln  zu  kurz  ist  und  deshalb  ein  un- 
vermittelter Übergang  einer  Einzelkontraktion  in  die  andere  nicht  erfolgen 
kann.  Diese  Form  des  Zitterns  wäre  alsmyogeue,  jene  als  neurogene 
zu  bezeichnen.  Im  Einklang  mit  dieser  Auffassung  ist,  daß  alle  Momente, 
welche  Ermüdung,  sei  es  des  Muskels,  sei  es  des  primären  nervösen 
Zentrums,  hervorrufen,  auch  Zittern  erzeugen  können  (funktionelle  Er- 
müdung, Ermüdung  durch  Alkoholgenuß,  Poliomyelitis  ant.  etc.);  doch  sieht 
man  auch  umgekehrt  Zittern  eintreten  bei  Steigerung  der  zentralen  Er- 
regung (Gemütsbewegung,  übermäßige  Willensanstrengung).  Hierbei 
dürften  gewisse,  den  Interferenzerscheinungen  analoge  Mechanismen  in 
Aktion  treten.  Jedenfalls  ist  es  oft  schwer  zu  entscheiden,  ob  das  Zittern 
durch  eine  zu  schwache  oder  eine  zu  starke  Innervation  zustande  kommt, 
und  .  eventuell  in  welcher  Weise  Eeiz-  und  Lähmungsmomente  in- 
einander übergreifen.  Beim  Zittern  muß  ein  Bewegungserfolg  ein- 
treten^); dieser  Erfolg  ist  stets  rhythmisch  und  oszillierend.  Die 

')  Das  Zittern  kann  sieh  bisweilen  auch  auf  einzelne  Muskelbündel  beschränken; 
man  sieht  dann  ein  »Wogen«  der  Muskeln  oder  nur  fibrilläre  Zuckungen.  Diese  Art 
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•Bewegungen  beziehen  sich  entweder  auf  einzelne  Muskelgruppen  (d.  h. 
sie  sind  derart,  daß  einzelne  Muskelgruppen  unabhängig  voneinander  ins 
Zucken  geraten)  oder  auf  ganze  Extremitäten;  in  letzterem  Falle  ist  im 
Ablauf  des  Zitterns  eine  gewisse  Unordnung  vorhanden,  auch  sind  die 
Exkursionen  viel  mächtiger;  es  handelt  sich  da  mehr  um  ein  Schütteln. 

Man  teilt  das  Zittern,  welches  bei  organischen  Erkrankungen  zur 
Beobachtung  kommt,  gewöhnlich  nach  folgenden  Gesichtspunkten  ein: 

1.  Nach  seiner  Ausbreitungsweise  in  den  Extremitäten,  d.  h.  da- 
nach, ob  es  halbseitig  erfolgt  oder  nur  ein  Glied  ergreift,  oder  ob  es 
allgemein  auftritt; 

2.  nach  der  Zahl  der  Oszillationen  und 

3.  nach  dem  Einflüsse  des  Willens,  beziehungsweise  der  Euhe. 
Ad  1.  Das  Zittern  in  hemiplegischen  Gliedern  schließt  sich  eng 

an  die  Chorea  posthemiplegica  an.  Man  kann  das  Zittern  hier  als  eine 
milde  Form  der  Hemichorea  auffassen.  Immerhin  verrät  das  posthemi- 
plegische  Zittern  durch  seinen  Ehythmus  und  durch  relativ  geringen 
Umfang  der  Exkursionen  etwas  Eigenartiges.  Im  Gegensatz  zur  Hemi- 
chorea tritt  dieses  Zittern  nur  periodisch  auf,  wird  aber  ebenfalls  durch 
gewollte  Bewegungen  und  durch  Emotion  verstärkt. 

Ad  2.  Man  unterscheidet  nach  Intensität  und  Geschwindigkeit 
mehrere  Formen  des  Zitterns: 

a)  das  grobschlägige  Zittern  (zirka  drei  bis  fünf  Oszillationen  in 
der  Sekunde), 

b)  das  feinschlägige  Zittern  (zirka  sechs  bis  zehn  und  zwölf  in 
der  Sekunde). 

Bei  herdartigen  Erkrankungen  kommt  namentlich  das  grobe  Zittern 
zur  Beobachtung,  während  das  feinschlägige  Zittern  charakteristisch  ist 
für  mehr  allgemeine  Erkrankungen  (Basedowsche  Krankheit,  Alkoholis- 
mus, Zittern  bei  Psychose  etc.). 

Ad  3.  Diese  Einteilung  ist  praktisch  die  wichtigste ;  das  beständige, 
also  namentlich  auch  in  ßuhe  fortdauernde  Zittern  wird  in  der  Regel 
in  Gegensatz  gebracht  zu  dem  sogenannten  Intentionszittern,  d.  h. 
einem  Zittern,  welches  vorwiegend  während  der  Ausführung  intentioneller 
Bewegungen  eintritt.  Die  erste  Form  ist  vor  allem  charakteristisch  für  die 
Schüttellähmung  (Paralysis  agitans),  die  letztere  für  die  multiple  Sklerose. 
Zwischen  beiden  Formen  des  Zitterns  kommt  aber  zweifellos  eine  ßeihe 
von  Übergängen  vor,  so  daß  die  differentielle  Diagnose  auch  zwischen 
den  beiden  genannten  Krankheiten  sich  nicht  ausschließlich  auf  die  Form 
des  Zitterns  stützen  darf.  Das  sogenannte  Intentionszittern  äußert  sich 

der  Bewegung  im  Muskel,  in  welcher  das  gemeinsame  nervöse  Band  fehlt,  darf  man 
aber  nicht  mit  dem  gewöhnliehen  Zittern  gleichstellen,  weil  dabei  kein  Bewegungseffekt 
an  den  Gliedern  eintritt. 
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in  der  ßpgel  als  grobes  Zittern;  die  Exkursionen  der  Glieder  werden 
um  so  größer  und  stürmischer,  je  mehr  sich  die  Hand  ihrem  Ziele  nähert. 
So  gewinnt  dieses  Zittern  bisweilen  mit  einer  ungestümen,  heftigen  Art 
den  Charakter  des  Schütteins. 

Das  posthemiplegische  Zittern  kann  sowohl  die  Form  des 
Intentionszitterns  als  die  des  Zitterns  bei  luaktivität  annehmen;  mit 
anderen  Worten,  man  beobachtet  in  den  hemiplegischen  (oder,  richtiger 
gesagt,  in  den  heraiparetisehen)  Gliedern  Schüttelbewegungen,  ähnlicher 
Art  wie  bei  der  Paralysis  agitans.  (Anderseits  tritt  aber  bisweilen  auch,  die 
Paralysis  agitans  halbseitig  und  nach  apoplektischen  Anfällen  auf,  was 
bei  der  differentiellen  Diagnose  wohl  zu  beachten  ist.)  In  der  Regel  wird 
aber  das  posthemiplegische  Zittern,  auch  wenn  es  ununterbrochen  (also  auch 
bei  ruhiger  Bettlage  des  Patienten)  besteht,  bei  intendierten  Bewegungen 
oder  bei  Gemütsbewegungen  wesentlich  stärker.  Bezeichnend  ist  ferner 
für  das  posthemiplegische  Zittern,  daß  kurzes,  elastisches,  passives 
Dehnen  der  Gelenke  durch  Dorsaltlexion  der  Hand,  durch  Streckung 
des  gebeugten  Armes,  vor  allem  aber  durch  Dorsalflexion  des  Fußes 
das  Zittern  sofort  hervorruft,  auch  wenn  es  einige  Zeit  vorher  nicht 
vorhanden  war  (Handzittern,  Fußzittern).  Nicht  selten  ist  das  Zittern 
schmerzhaft. 

Die  Eichtung  der  Exkursionen  der  Hand  und  der  Finger  kann 
beim  posthemiplegischen  Zittern  verschieden  sein.  d.  h.  es  können  mehrere 
Richtungen  abwechsein.  Bald  sieht  man  das  Zittern  in  Form  von  ab- 
wechselnder Beugung  und  Streckung  der  Hand,  ohne  daß  die  Finger 
noch  selbständige  Bewegungen  ausführen,  bald  führen  die  Finger  dabei 
gleichsam  Klavierspielbewegungen  aus,  oder  der  Vorderarm  wird  rasch 
proniert  und  supiuiert,  oder  endlich  es  erfolgen  die  Bewegungen  der 
Hand  pendelartig  (Adduktion  und  Abduktion). 

Aber  auch  die  untere  Extremität  beteiligt  sich  auf  der  hemiple- 
gischen Seife  zeitweise,  sowohl  beim  Sitzen  als  namentlich  beim  Gehen 
(und  in  beiden  Fällen  vorwiegend  dann,  wenn  der  Patient  müde  oder 
erregt  ist)  an  den  Zitterbewegungen.  Beim  Sitzen  tritt  ein  eigentliches 
Fußzittern  auf,  wenn  die  Ferse  heruntergelassen  wird,  ohne  den  Boden 
zu  berühren,  während  die  Fußspitze  am  Boden  bleibt.  Beim  Marschieren 
treten  ähnliche  Bewegungen  wie  bei  der  posthemiplegischen  Chorea,  nur 
in  milderem  Grade  auf. 

Wie  das  sogennante  Intentionszittern  zustande  kommt,  das  ist  mit 
Sicherheit  noch  nicht  festgestellt;  doch  liegt  die  Annahme  nahe,  daß 
es  hervorgerufen  wird  durch  Sinken  der  Zahl  der  Einzelreize,  die 
namentlich  das  periphere  Neuron  treffen.  Vielleicht  hängt  dieses  Sinken 
mit  Leitungsschwierigkeiten  (eventuell  degenerativen  Veränderungen)  inner- 
halb der  Pyramidenbahn  zusammen.  Möglicherweise  wirken  dabei  aber 
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auch  noch  andere  und  verwandte  Umstände  wie  bei  der  postheraiplegi- 
schen  Chorea  mit.  Sicher  ist  ein  solches  Zittern  nicht  myogener  Natur. 

2.  Konvulsionen  (allgemeine  Konvulsionen  und  Jacksonsche 

Krämpfe). 

Unter  Konvulsionen  versteht  man  unwillkürliche,  krampfhafte 
Muskelzusammenziehungen  bald  von  tonischem,  bald  von  klonischem 
Charakter,  die  meist  in  einem  Glied  beginnen  und  sich  dann  über  den 
ganzen  Körper  ausdehnen.  Als  tonisch  bezeichnet  man  den  Krampf 
dann,  wenn  er  aus  einer  länger  andauernden  Kontraktion  der  Maskeln 
und  als  klonisch,  wenn  er  aus  rohen  rhythmischen  Zuckungen,  in  deren 
Intervallen  die  Muskeln  ersclilafifen,  sich  zusammensetzt.  Die  Krämpfe 
befallen  die  einzelnen  Glieder  gewöhnlieh  der  Reihe  nach  und  häutig 
in  einem  ganz  bestimmten  typischen  Turnus.  Während  allgemeiner 
Konvulsionen  ist  das  Bewußtsein  in  der  Regel  aufgehoben,  es  besteht 
raeist  vollständiges  Koma. 

Die  Konvulsionen  sind  häufige  Begleiterscheinungen  von  organischen 
Herderkrankungen. 

Man  beobaclitet  allgemeine  Konvulsionen,  abgesehen  von  den  Attacken 
bei  der  genuinen  Epilepsie  und  akuten  Vergiftungszuständen  (Alkohol, 
Blei  etc.),  bei  der  Embolie  und  der  Thrombose  der  Hirnarterien,  dann 
nach  Schädeltranmen  mit  meningealen  Blutungen  (Hämatome  der  Dura),  bei 
der  akuten  Herdencephalitis  der  Kinder  und  der  Erwachsenen,  dann  bei 
verschieden  lokalisierten  Hirntumoren,  insbesondere  im  Bereich  der  Regio 
Eolandiea,  bei  Hirnabszeß,  Syphilis  (Gumma),  Cysticerken,  ferner  bei 
der  Porencephalie  und  bei  den  verschiedenen  Formen  der  akuten  und  der 
chronischen  M eningitis  (hier  nach  vorausgehenden  Delirien  und  unter  starken 
tonischen  Krämpfen;  Opisthotonus,  Trismns,  Emprosthotonus).  Auch  bei  den 
spontanen  Hirnblutungen,  bei  der  Encephalomalacie  (als  initiale  Er- 
scheinung), bei  der  Hydrocephalie  etc.  kommen  allgemeine  Konvulsionen,  wenn  auch 
wesentlich  seiteuer  als  bei  den  erstgenannten  Kraniiheiten  vor.  Bei  der  progres- 
siven Paralyse  gehören  die  konvulsivischen  Krämpfe  mit  zum  Krankheitsbilde 
(epileptiforme  Anfälle).  Auch  bei  manchen  Autointoxikationen  (Urämie, 
Eklampsie)  bei  akuten  Infektionskrankheiten  (namentlich  der  Kinder) 
kommen  allgemeine  Konvulsionen  nicht  selten  vor.  Endlich  sind  die  Reflex- 
krämpfe bei  mechaniselier  Irritation  der  peripheren  Nerven  (Fremdkörper, 
Narben  etc.)  und  die  Krämpfe  bei  der  Hysterie  (große  Attacken)  und  bei 
Paramyoklonus  zu  erwähnen.  Die  hysterischen  Krämpfe  zeichnen  sich  aller- 
dings durch  besondere  Kennzeichen  aus.  Bei  Kindern  werden  Konvulsionen 
leicht  auf  reflektoiischem  Wege  (Atfektion  der  Verdauungsorgane)  ei  zeugt. 

Handelt  es  sich  um  abwechselnde,  teils  tonische,  teils  klonische 
Krämpfe  nur  in  einer  Extremität  oder  in  einer  Gesichtshälfte,  so 
bezeichnet  man  das  als  konvulsive  oder  epileptiforme  Zuckung 
(rhythmische  Zuckung).  Solche  rhythmische  Zuckungen  setzen  sich  ans 
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schwächeren  oder  stärkeren  Schüttelbewegamgen  zusammen  und  gehen 
häufig  allgemeinen  Konvulsionen  voraus.  Nicht  selten  bestehen  sie  aber 
auch  als  partielle  Epilepsie  in  einzelnen  Gliedern  und  Gliedteilen,  in 
der  Gesichtsmuskulatur,  eventuell  auch  in  der  Zunge  für  sich  und  wieder- 
holen sich  in  bestimmter  Zeitfolge. 

Von  besonderer  klinischer  Wichtigkeit  sind  konvulsive  Zuckungen 
in  paretischen  Gliedern,  die  lokaldiagnostisch  als  vom  Cortex  (moto- 
rische Zone)  ausgehende  Erscheinungen  gut  zu  verwerten  sind. 

Als  pathologische  Ursache  sowohl  der  begrenzten  als  auch  der  all- 
gemeinen Konvulsionen  sind  Eeizzustände  anzusehen,  die  in  verschiedenen 
Teilen  des  zentralen  Nervensystems,  in  der  Eegel  in  der  Hirnrinde  (meist 
motorische  Zone),  gelegentlich  aber  auch  in  tieferen  motorischen  und 
anderen  Zentren  ihren  Sitz  haben.  Aber  auch  von  der  Peripherie  aus 
können  partielle  und  in  der  weiteren  Folge  auch  allgemeine  Konvulsionen 
(Reflexkrämpfe)  angeregt  werden. 

Über  den  Ausgangspunkt  und  die  eigentliche  »Werkstätte«  für  die 
Konvulsionen  sind  wir  noch  nicht  in  irgendwie  abschließender  Weise 
unterrichtet.  Sicher  ist,  daß  es  sich  bei  den  Konvulsionen  nicht  um  die 
Tätigkeit  eines  anatomisch  schärfer  abgegrenzten  Zentrums  in  einem 
bestimmten  Hirnteil  handelt;  es  ist  vielmehr  mit  Bestimmtheit  anzu- 
nehmen, daß  die  konvulsiven  Anfälle  von  sehr  verschiedenen  Hirn- 
teilen aus  in  Gang  gesetzt  und  durch  mehrere  Zentren  zur  Ausführung 
gebracht  werden. 

Die  konvulsiven  Krämpfe  als  solche  spielen  sich  wohl  stets  unter 
Mitwirkung  (und  unter  genauer  EoUenverteilnng)  einiger  in  enger 
Wechselbeziehung  stehenden  Hirnabschnitte  ab.  Daß  für  ganz  rohe  und 
vorwiegend  tonische,  aber  doch  etwas  abwechselnde  Krämpfe  schon  die 
Intaktheit  der  Oblongata  allein,  selbst  beim  Menschen,  ausreichen  kann, 
dafür  scheinen  manche  Beobachtungen  an  Hemicephalen  zu  sprechen; 
immerhin  sind  nach  dieser  Eichtung  noch  neue  Erfahrungen  erwünscht. 
Halbseitige  ausgesprochene  konvulsive  Krämpfe  ohne  Mitbeteiligung 
des  Großhirns  sind  indessen,  beim  Menschen  wenigstens,  noch  nicht 
mit  Sicherheit  erwiesen. 

Die  gegenwärtig  am  meisten  verbreitete  Auffassung  von  der  Patho- 
genese der  konvulsiven  Krämpfe  läßt  sich  kurz  etwa  folgendermassen 
formulieren: 

Tonische  Krämpfe  als  solche  können  von  sehr  verschiedenen 
Teilen  des  Zentralnervensj'stems  geliefert  werden,  auch  wenn  die  eigentliche 
Ausführung  solcher  in  letzter  Linie  größtenteils  von  der  grauen  Substanz 
des  Eückenmarks  übernommen  wird.  Sie  können  unter  seltenen  Um- 
ständen ihren  Ausgangspunkt  sogar  ausschließlich  in  der  Eückenmark- 
substanz  selbst  nehmen;  wissen  wir  doch,  daß  nach  querer  Kontinuitäts- 
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unterbrecliung  des  Dorsalmarkes  vom  Lumbaiteil  ausgehende  tonische 
Muskelkrämpfe,  sogar  ohne  sichtbare  unmittelbare  Veranlassung  (wahr- 
scheinlich aber  doch  reflektorisch),  in  den  unteren  Extremitäten  noch 
möglich  sind  (spinale  Epilepsie)^). 

Bezüglich  des  cerebralen  Ausgangspunktes  für  die  toni- 
sehen Krämpfe  steht  m.  E.  der  Vorstellung  nichts  im  Wege,  daß  tonische 
Krämpfe  von  jederHirnstelle,  von  welcher  motorische  Erregungen 
überhaupt  ausgehen  können,  also  von  jedem  cerebralen  motorischen 
Zentrum,  und  wenigstens  in  den  von  diesem  speziell  innervierten  Körper- 
teilen hervorgebracht  werden  können.  Leichter  ist  die  Beantwortung  der 
Frage,  von  welchen  corticalen  Stellen  aus  isolierte  Krämpfe  in  einzelnen 
Extremitäten,  resp.  in  einzelnen  Muskelgruppen  geliefert  werden  können, 
und  in  welchen  Zentren  die  isolierten  Krämpfe  spontan  (d.  h.  ohne 
sichtbaren  äußeren  Anreiz)  sich  entladen  können.  Die  nähere  Form  der 
Krämpfe,  (Verteilung  auf  die  verschiedenen  Muskelgruppen,  Eeihenfolge 
der  ins  Zucken  gelangenden  Glieder)  wird  bestimmt  teils  durch  örtliche 
Momente  (Repräsentationsweise  nach  Muskelgruppen,  resp.  nach  Be- 
wegungsformen), teils  durch  die  Art  der  Einwirkung  und  die  Dauer  des 
Eeizes,  durch  Rummation  etc.  Die  spontanen  isolierten  Krämpfe  werden 
nur  von  der  Regio  nolandica  geliefert. 

Von  der  Med.  oblongata,  vom  Pons,  von  der  mesencephalen  Hauben- 
gegend ausgehende  Muskelkrämpfe  dürften,  entsprechend  der  hier  gelten- 
den Vertretungsweise  der  Extremitäten  and  der  Muskelsynergien,  mehr 
den  Charakter  von  bilateral  präformierten  Grundbewegungen  (Fixierung 
in  den  großen  Gelenken)  und  jedenfalls  nicht  den  von  partiellen  (auf 
einzelne  Glieder  und  Gliedteile  beschränkten)  Muskelkrämpfen  tragen.  Vor- 
übergehende tonische  Krämpfe  aus  pathologischer  Ursache  werden  wohl 
nur  von  solchen  Hirnstellen  »spontan«  ihren  Ursprung  nehmen,  denen 
die  Befähigung  zu  einer  etwelchen  Reizsumm ation,  verbunden 
mit  der  Möghchkeit,  intermittierende  Entladungen  zu  bewirken  (eine 
gewisse  Aufspeicherungsfähigkeit  für  Reize  und  eine  anatomische  Basis 
für  die  Sukzession),  auch  bei  scheinbar  konstant  wirkenden  Ursachen, 
nicht  abgesprochen  werden  darf.  Dies  dürfte  vor  allen  zutreffen  (direkt 
und  indirekt)  für  den  Cortex  (motorische  und  extrarolandische  Zone), 
dann  vielleicht  auch,  in  sehr  reduziertem  Umfange,  für  manche  sub- 
corticale  Zentren  (Haube,  Subst.  nigra  (?),  Pons).  Von  anderen  Stellen 
aus  lassen  sich  die  Krämpfe  wohl  nur  reflektorisch,  resp.  nur  durch 

Daß  vom  Rückenmark  (Cerviealmark)  aus  Muskelkontraktionen  direkt  in  den 
unteren  Extremitäten  hervorgebracht  werden  könnten,  ist  von  Hoche^^'  für  den 
Mensehen  nachgewiesen  worden.  Diesem  Forscher  ist  es  gelungen,  am  frisch  Ent- 
haupteten durch  faradische  Reizung  der  spinalen  Durchtrennungsfläche  doppelseitige 
starke  tonische  Krämpfe  in  den  Beinen  zu  erzeugen. 
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direkte  äußere  Eeizung  hervorbringen.  Solche  Krämpfe  würden  die  Dauer 
des  äußeren  Reizes  nie  wesentlich  überschreiten.  Tonische  Krämpfe 
mesencephalischen  Ursprunges  müßten  überdies  sich  entweder  bilateral 
oder  halbseitig  mit  Betätigung  sämtlicher  Körperabschnitte  der 
betreffenden  Körperhälfte')  und  ganz  besonders  intensiv  in  den  unteren 
Extremitäten,  dann  in  der  Brust-,Bauch-undßumpfmuskulatur2) 
abspielen. 

Die  Mehrzahl  derartiger  Krämpfe  würde  m.  E.  dennoch  eine  gewisse 
Mitwirkung  des  Cortex,  wenn  auch  nicht  gerade  stets  der  Eolandischen  Zone, 
zur  Voraussetzung  haben,  da  die  Mittelhirnzentren  in  Bezug  auf  die  Innerva- 
tion der  Extremitäten  beim  Menschen  gewöhnlich  für  sich  nicht  in  Tätigkeit 
kommen. 

Ob  klonische  Zuckungen  (Serien  von  kurzen  tonischen  Krämpfen, 
mit  Eeizintervallen)  beim  Menschen  von  der  Brücke  oder  vom  Mittelhirn 
aus  für  sich  hervorgerufen  werden  können,  ist  mit  Bestimmheit  heute 
noch  nicht  zu  entscheiden,  darf  aber  unter  der  Einschränkung,  daß 
die  Zuckungen  sich  nicht  auf  bestimmte  Glieder  oder  Gliedteile  be- 
schränken, nicht  ganz  in  Abrede  gestellt  werden.  Die  rasch  aufeinander- 
folgenden Strampelbewegungen,  Stoßbewegungen,  zumal  mit  den 
unteren  Extremitäten  nehmen,  wie  Beobachtungen  an  lebenden  mensch- 
lichen Mißbildungen  (Hemieephalen),  dann  auch  bei  zu  früh  geborenen 
Kindern  (Föten  im  siebenten  Monat),  es  sehr  wahrscheinlich  machen, 
ihren  Ursprung  im  Mittelhirn,  wo  die  bezüglichen  Zentren  schon  relativ 
früh  zur  Reife  gelangen  (vgl.  anatomische  Einleitung).  Nach  Abschluß 
der  ersten  Entwicklung.<periode  wird  die  Inszenierung  derartiger  abnormer 
Bewegungen,  die  mit  den  Krampfanfällen  doch  recht  verwandt  sind, 
in  den  Cortex  verlegt  und  es  dürfte  nun  den  subcorticalen  Zentren 
nur  die  Mitwirkung  in  Gestalt  von  Produktion  präformierter 
Grund bewegungen  und  Kom binationen  von  solchen  eingeräumt 
werden.  Jedenfalls  ist  man  vorläufig  nicht  berechtigt,  dem  Mittelhirn 
und  der  Brücke  grundsätzlich  jede  Fähigkeit  zu  Wechsel  bewegungen 
oder  die  Fähigkeit,  die  Antagonisten  der  jeweilen  in  Kontraktion 
kommenden  Muskeln  zu  entspannen  (wenigstens  für  gewisse  ein- 
fache Bewegungsarten)  abzustreiten. 

Die  Konvulsionen  stellen  nicht  immer  eine  Serie  von  in  »photo- 
graphisch« gleicher  Weise  sich  wiederholender  kurz  dauernder  Glied- 
zuckungen, wie  sie  etwa  durch  die  den  Anfall  eröffnende  Muskelzuckung 
repräsentiert  wird,  dar,  sondern  es  zeigen  sich  hierbei  zahlreiche  zeitlich 


')  Nach  Maßgabe  der  näheren  Repräsentation. 

')  Weil  die  phylogenetisch  älteren  Bewegungsarten  (Lokomotion,  Eespiration, 
Bauehpresse  etc.)  im  Mittelhirn  reiche  Zentren  besitzen. 
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und  örtlich')  verschiedene  Modifikationpn  von  Krampfarten.  Überdies  ist 
hervorzuheben,  daß  jedes  vom  Krämpfe  befallene  Glied  nach  einer  Serie 
von  Zuckungen  gewöhnlich  in  Ruhezustand  oder  in  tonisehen  Krampf 
kommt.  Das  Nachlassen  der  konvulsiven  Bewegungen  in  einem  Glied 
fällt  oft  mit  stürmischem  Beginn  von  solchen  im  Nachbarglied  zusammen. 
So  verbreiten  sich  die  Zuckungen  turnusartig  von  einer  Muskelgruppe 
des  Gliedes  zur  anderen  und  von  Glied  zu  Glied. 

Ein  typischer  Turnus  der  konvulsiven  Bewegungen,  d.  h.  Fort- 
schreiten von  Glied  zu  Glied  in  einer  Reihenfolge,  die  der  Anordnung 
der  Foci  entspricht,  dann  Einsetzen  des  Krampfes  in  jeder  Extremität 
mit  einer  tonischen  Kontraktion,  die  fließend  in  rhythmische  Zuckimgen 
(unter  stetem  Nachlassen  der  Intensität)  übergeht,  weist  wie  bereits  früher 
angedeutet  wurde,  ausschließlich  auf  einen  Ursprung  der  Krämpfe  in  der 
Regio  Rolaudica,  und  zwar  vorwiegend  in  der  vorderen  Zentralwindung 
hin,  wo  bekanntlich  die  verschiedenen  Gliedstellungen  (MuNkelsynergien) 
nach  Körperabschnitten  ihre  Repräsentation  haben.  ^)  Der  auslösende  Reiz 
wird  wohl  ausnahmslos,  unter  Einhaltung  einer  bestimmten  Zeitfolge,  von 
den  verschiedenen  Foci  der  vorderen  Zentralvvindung  spinalwärts  ab- 
gegeben, und  größtenteils  durch  die  Pyramidenbahn  weitergeleitet. 
Gleichzeitig  werden  aber  auch  unter  Vermittlung  der  in  der  nächsten 
Nachbarschaft  der  Foci  liegenden  Repräsentationsstellen  für  die  Prinzipal- 
bewegungen, die  cortico-mesencephalen  und  Rinden-Brücken-  und  Rinden- 
Haubenbahnen,  kurz  die  sogenannten  subcorticalen  motorischen  Zentren 
in  entsprechendem  Umfange  miterregt.  •'*)  Diese  letzteren  beteiligen  sich 
an  dem  Weiterausbau  des  Anfilles,  innerhalb  der  ihren  Bewegungen 
physiologisch  gesetzten  Grenzen.  Nach  neueren  Untersuchungen 
(Hering**^,  Bischoff Prus'^'"  u.  a.)ist  es  sehr  unwahrscheinlich,  daß 
konvulsive  Attacken  mit  Umgehung  der  subcorticalen  motorischen  Zentren, 
d.  h.  lediglich  unter  Benützung  der  Pyramidenbahn  sich  abspielen. 


1)  D.  h.  in  beziig  auf  die  Dauerstäike  der  Zuckung  und  in  bezug  auf  die 
Größe  des  Bewegungs-Exkursionswinkels. 

^)  Es  unterliegt;  keinem  Zweifel,  daß  solchen  gliedweise  und  sukzessive  fort- 
schreitenden Ketten  von  Einzelzuekungen  Reizvorgänge  in  bestimmten  nervösen 
Apparaten  entsprechen  müssen,  in  Apparaten,  welche  den  Zusammenhang  des 
ganzen  Anfalles  larehitektonisch«  tragen,  resp.  denen  die  Führung  in  bezug 
auf  die  richtige  Reihenfolge  der  in  Krampf/.ustand  kommenden  Glieder  anvertraut  ist. 
Von  einer  solchen  Neuronenkette  aus  gelangen  die  Reize  sukzessive  zu  den  cortiealen 
Innervationsstätten  (Foci)  für  die  einzelnen  Extremitäten  oder  Extremitätenteile. 

2)  Die  Mitwirkung  der  subcorticalen  Zentren  dürfte  vielleicht  unter  Vermittlung 
der  diffusen  Stabkranzfaserung  erfolgen;  jedenfalls  ist  anzunehmen,  daß  jene  Zentren 
(für  sich  und  insgesammt)  von  sehr  ver.*ehiedenen  Punkten  der  extrarolandisehen 
Cortexabsehnitte  (wahrscheinlich  von  allen  Abschnitten,  die  Projektionsfasern  nach  den 
tiefen  Hirnteilen  abgehen  lassen)  in  Reizzustand  versetzt  werden  können. 
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Dagegen  präsentieren  sich  nicht  alle  vom  Cortex  ausgehenden 
motorischen  Entladungen  in  Gestalt  von  turnusartigeu  Krämpfen.  Jeden- 
falls muß  man  sich  die  näheren  Ausgangsstellen  und  auch  die  Durch- 
laufstationen im  Cortex  für  die  konvulsive  Bewegungen  veranlassenden 
Reize  als  sehr  mannigfaltig  denken. 

Wird  die  Rinde  ausgeschaltet  oder  fehlt  sie  größtenteils,  dann 
sind  zwar,  wie  experimentelle  Erfahrungen  bei  höheren  Tieren  zeigen, 
und  so  lange  noch  zu  selbständigen  Entladungen  befähigte  subcorticale 
Zentren  vorhanden  sind,  konvulsive  Bewegungen  möglich,  diese  nehmen 
aber  eine  von  den  üblichen,  cortical  angetriebenen  Krämpfen  ganz  ab- 
weichende Gestalt  an:  sie  präsentieren  sich  als  Massenkrampf,  haupt- 
sächlich im  Rumpf  und  in  den  unteren  Extremitäten,  sie  sind  irregulär 
und  tragen  vorwiegend  tonischen  Charakter,  die  Beine  verharren  dabei 
meist  in  Extensionsstellung. ')  Irgend  ein  bestimmter  Turnus  wird  da 
völlig  vermißt. 

Selbstverständhch  kommt  innerhalb  der  ganzen  Serie  von  ver- 
schiedenartigen Zuckungen  den  zentripetalen  (sensiblen)  Komponenten 
(  in  der  Form,  ret.,  in  dem  Schleifengeflechte,  in  den  Thalamuskernen  etc.) 
der  bezügUchen  Erregungsabschnitte  auch  noch  eine  nicht  unwichtige, 
die  weitere  Art  der  Entladung  näher  mitbestimmende  Rolle  zu.-) 

Aus  der  näheren  Natur  und  dem  Charakter  selbst  der  allgemeinen 
konvulsiven  Krämpfe  dürften  dereinst  (bei  besserer  Erkenntnis  der  patho- 
logischen Mechanik  des  Anfalles)  in  Bezug  auf  die  Mitbeteiligung 
der  verschiedenen  Hirnabschnitte  wichtige  Schlüsse  gezogen  werden. 

Die  pathologischen  Reize,  welche  allgemeine  oder  lokalisierte  Krämpfe 
hervorrufen,  können,  wie  wir  früher  (S.  566)  gesehen  haben,  durch  sehr 
verschiedene  Prozesse  erzeugt  sein.  Die  Wirkungsweise  dieser  Pro- 
zesse auf  die  Nervensubstanz  dürfte  mit  der  normalen  physiologischen 
prinzipiell  teilweise  verwandt  sein  und  nur  mit  Bezug  auf  die  Reizver- 
teilung differieren;  man  wird  da  vor  allem  an  abnorme  Reizsummation 
und  -kombination,  dann  an  ein  Überspringen  von  wichtigen  Gliedern 
mancher  Innervationsketten  denken  müssen.  In  erster  Linie  wirken  da 
reizauslösend  plötzliche,  aber  nicht  vollständige  Zirkulationsabsperrungen 
in  einem  begrenzten  Arterienbezirk  (Embolie),  dann  allmählich  an- 
wachsende, lokal  wirkende  mechanische  Momente  (Tumoren,  Knochen- 
splitter, Narben  etc.)  und  chemische  Reizarten,  welch  letztere  möglicher- 
weise auch  die  Erregungsverhältnisse  in  manchen  Zwischengliedern  der 

*)  Dies  triift  besonders  dann  zu,  wenn  auf  einzelne  und  stets  auf  die  näm- 
lichen Glieder  beschränkte  kurz  dauernde  Krämpfe  (mit  längeren  Intervallen)  den 
konvulsiven  Bewegungen  vorausgegangen  sind. 

'-)  Konvulsive  Zuckungen  in  Extremitäten,  die  anästhetiseh  sind  (Paralyse,  cere- 
brale Hemianästhesiej  unterscheiden  sich  von  solchen  mit  normaler  Sensibilität. 
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ganzen  Innervationskette  (Neuronenkoinplexverband)  stark  modifizieren. 
Aber  auch  entzündliche  Prozesse,  die  jedenfalls  in  sehr  verwickelter 
Weise  auf  die  Hirnsubstanz  lokal  und  diffus  einwirken,  können  den  An- 
stoß zu  begrenzten  und  allgemeinen  Konvulsionen  geben. 

Sehr  häufig  wirken  mechanische  und  zirkulatorische  oder  chemische, 
resp.  entzündliche  und  zirkulatorische  Störungen  nebeneinander  und  sich 
gegenseitig  unterstützend.  Damit  es  zu  regelrechten  corticalen  Krämpfen 
kommt,  darf  die  Leitung  in  den  Stabkranzfasern  selbstverständlich  nicht 
unterbrochen  oder  stark  komprimiert  sein  (Ödem  und  dgl.). 

Je  nach  Wirkungsweise  der  Reizursachen,  je  nach  Funktionstüchtigkeit 
der  verschiedenen  Leitungsbahnen  und  Arretierungsapparate,  ferner  je  nach 
dem  Angriffsorte  des  Eeizes  variieren  die  einzelnen  Formen  der  konvulsiven 
Krämpfe  bedeutend,  sowohl  in  bezng  auf  die  Beteiligung  der  beiden  Körper- 
hälften oder  der  verschiedenen  Körperabsclmitte,  als  iu  bezug  auf  die  Zeit- 
dauer, den  Grang  des  Anfalls,  ferner  in  bezug  auf  das  Verhalten  des  Sen- 
soriams.  Die  Attacken  können  Bilder  zeigen,  bei  denen  bald  mehr  die 
tonischen  oder  bald  mehr  die  klonischen  Krämpfe  dominieren.  Sodann  ist  zu 
betonen,  daß  von  den  Konvulsionen  auch  halbseitig  paretisehe  Glieder  in  ab- 
wechslungsreicher Weise  befallen  werden  können,  und  daß  die  Krämpfe  in 
letzteren  bisweilen  sogar  (selten)  mit  Aufwendung  von  größerer  Muskelkraft  als 
auf  der  gesunden  Seite  zur  Entladung  kommen  können.  Nur  schlaff  gelähmte 
Gilieder  (Diaschisiswirkuug)  bleiben  von  konvulsiven  Zuckungen  ganz  verschont. 

Gewöhnlich  spielen  sich  die  konvulsiven  Krämpfe  derart  ab,  daß 
der  Anfall  durch  einen  kürzeren  oder  längeren  tonischen  Krampf  in 
einem  bestimmten  Glied  oder  Gliedteile  oder  in  der  ganzen  Körperhälfte 
gleichzeitig  (sehr  selten)  eingeleitet  wird.  Bisweilen  gehen  einem  solchen 
tonischen  Krämpfe  doch  noch  kurze  Schüttelbewegungen  voraus. 

Lokale  Muskelkonvulsionen  (Zuckungen  in  einzelnen  Muskelgruppen) 
dehnen  sich  häufig  rasch  auf  die  ganze  Extremität  (Monospasmen)  und  nach 
einiger  Zeit  auf  die  ganze  Körperhälfte  aus,  wobei  auch  die  Gesichts-  und 
die  Zungenmuskulatur  nicht  verschont  wird  (Hemispasmus).  Ein  solcher 
Übergang  ist  gewöhnlich  ein  Vorbote  von  allgemeinen  Konvulsionen. 

Jaeksonsche  Epilepsie. 

Isolierte,  auf  wenige  Muskelgruppen  eines  Körperteiles  beschränkte 
Krämpfe,  welche  stets  in  den  nämlichen  Gliedern  oder  Muskelgruppen 
anfangen  und  die  in  einer  bestimmten  Reihenfolge  sich  auf  die  übrigen 
Gheder  ausbreiten,  bezeichnet  man,  auch  wenn  sie  gelegentlich  all- 
gemein werden,  als  Jaeksonsche  Epilepsie^).  Diese  befällt  gewöhn- 

')  Auf  diese  Form  der  Epilepsie  hat  zuerst  Jackson^^'a  im  Jahre  1864  die  Auf- 
merksamkeit gelenkt.  Schon  damals,  also  sechs  volle  Jahre  vor  der  Entdeckung  der 
Lokalisation  im  Großhirn  durch  Hitzig,  hatte  Jackson  die  Eigentümlichkeiten  der 
partiellen  Muskelkrämpfe  in  nahezu  erschöpfender  Weise  geschildert  und  ihren  Zu- 
sammenhang mit  der  Erkrankung  im  Bereich  der  Zentralwindungen  festgestellt.  Seine 
Mitteilungen  fanden  aber  damals  nicht  die  richtige  Würdigung.  Der  Begriff  der  Jack- 
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lieh  bereits  paretisehe  Glieder.  Solche  Krämpfe  etc.  sind  im  ganzen 
nicht  häufig  und  kommen,  wie  bereits  erwähnt,  ausschließlich  bei 
Reizung  umschriebener  Felder  der  motorischen  Zone  vor.  Sie 
dauern  je  nur  einige  Sekunden  und  wiederholen  sich  serienweise  oder  nach 
längeren  Zwischenräumen.  Oft  sind  solche  Attacken  von  geradezu  photo- 
graphischer Ähnlichkeit;  sowohl  in  Bezug  auf  das  Einsetzen  als  auf  das 
Abklingen  der  Zuckungen.  Dem  einzelnen  Anfall  gehen  häufig  aura- 
artige Vorboten,  wie  Pormikations-,  Kälte-,  Schmerzgefühl,  Scheinbewe- 
gungen im  betreifenden  Glied'),  dann  (seltener)  allgemeine  Erschei- 
nungen wie  z.  ß.  Brechreiz,  Ohrensausen,  Kopfschmerzen,  Angst,  ab- 
norme Herztätigkeit  (Arhythmie,  Pulsbeschleunigung)  etc.  voraus.  Die 
Attacke  setzt  gewöhnlich  mit  einem  tiüchtigen  tonischen  Muskelkrampf, 
häufig  nur  in  den  größeren  Gelenken,  ein,  hierauf  folgen  mit  dem 
betreifenden  Gliedteile  mehrere  kleinere  und  größt^re  Stöße,  welche  in 
schwächere  oszillatorische  Bewegungen  (klonische  Zuckungen)  auslaufen. 
Dies  dauert  wenige  Sekunden  und  damit  ist  der  einzelne  Anfall  beendet. 

Sind  derartige  isolierte  Muskelkrämpfe  mehrmals  und  mit  kürzeren 
Zwischenpausen  (Minuten  oder  Stunden)  aufgetreten,  dünn  kann  sich 
nach  solchen  Krampfserien,  bei  einem  neuen  Anfall,  der  Krampf  auf  das 
ganze  Glied  ausdehnen,  m.  a.  W.,  der  isolierte  Krampf  bricht  nicht  wie 
gewöhnlich  ab,  sondern  schreitet  weiter  auf  die  anderen  Muskelgruppen  der 
ergrilfenen  Extremität,  dann  auf  den  nächstfolgenden  Körperteil  und  die 
übrigen  (ülieder  der  nämlichen  Körperhällte  aus.  Dabei  zeigt  sich  Einhal- 
tung einer  bestimmten  ßei  henfolge  der  ins  Zucken  geratenden  Glieder. 2) 

son sehen  Epilepsie  hat  im  Laufe  der  Jahre  insofern  eine  Erweiterung  erfahren,  als 
man  partielle,  plötzlich  auftauchende  Störungen  in  den  Sinnessphären  (z.  B.  Gesiehts- 
halluzinationen,  Sensationen  in  den  Gliedern,  auch  Anfälle  von  Petit  mal,  sofern  sie 
als  Äquivalente  von  partiellen  Muskelkrämpfen  auftreten)  auch  noch  zu  dieser  Form 
der  Epilepsie  rechnet. 

')  Einer  meiner  Patienten,  bei  dem  die  konvulsiven  Zuckungen  stets  vom  Fuß 
aus  ihren  Ursprung  nahmen,  hatte  unmittelbar  vor  der  Attacke  die  Empfindung,  als 
führe  die  ganze  untere  Extremität  exzessive  Pendelbewegungen  in  unmöglicher  Richtung 
aus  (Seheinbewegungen). 

Schon  Jackson^^'a  hatte  darauf  hingewiesen,  daß  die  Anfälle,  je  nachdem  sie 
im  Fuß,  in  der  Eand  oder  im  Gesicht  beginnen,  einen  ganz  verschiedenen  Verlauf 
zeigen.  Dieser  Forseher  hatte  zuerst  den  Satz  ausgesprochen,  daß,  wenn  der  Krampf 
in  den  Fingern,  resp.  in  der  Hand  beginne,  er  sieh  regelmäßig  aufwärts  auf  die  Mus- 
kulatur des  Oberarmes  ausbreite,  um  dann  in  die  Muskelgruppen  des  Beines  hinabzu- 
steigen, und  umgekehrt,  wenn  er  im  Fuß  einsetze,  er  im  Bein  aufwärts  steige  und 
dann  auf  die  Oberarmmuskeln  und  auf  die  Handrauskeln  und  schließlich  weiter  auf 
die  Gesichts-  und  Zungenmuskeln  überginge.  Von  Wichtigkeit  ist  ferner  die  ebenfalls 
schon  von  Jackson  registrierte  Beobachtung,  daß  der  Anfall  in  erster  Linie  diejenigen 
Muskeln  im  Arm  oder  Bein  ergreife,  welche  bei  der  Hemiplegie  am  schwersten  leiden, 
resp.  die  bei  den  isolierten,  beabsichtigten  Bewegungen  am  ehesten  Verwendung  finden, 
d.  h.  in  der  Hand  der  Daumen  und  der  Zeigefinger  und  im  Fuß  die  große  Zehe. 
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Diese  Eeihenfolge  wird  gewöhnlich  (aber  nicht  ausnahmslos)  bestimmt 
durch  die  Lage  der  den  Muskelgruppen  entsprechenden  Foci 
in  der  motorischen  Zone  (vgl.  S.  570).  Nicht  selten  schließt  der  An- 
fall mit  einem  solchen  stufenweise  sich  entwickelnden  halbseitigen  Krampf 
ab  und  ohne  daß  das  Bewußtsein  stark  beeinträchtigt  wird.  Mitunter 
geht  er  aber  auch,  indem  die  Zuckungen  stetig  ergiebiger  werden,  in 
allgemeine  Konvulsionen  über,  wobei  das  Bewußtsein  völlig  aufgehoben 
wird.  Die  Schüttelbewegungen  werden  dabei  um  so  ergiebiger,  je  seltener 
sie  sind. 

Während  der  Attacken  verfolgt  der  Patient  angstvoll  und  wehrlos 
die  ganze  Entwicklung  der  verschiedenen  Krampfphasen  an  seinen  Gliedern; 
er  gerät  in  Unruhe,  doch  verliert  er  meist  das  Bewußtsein  nicht.  Die 
Dauer  des  einzelnen  ununterbrochenen  Anfalles  kann  zwei  Sekunden  bis 
mehrere  Minuten  (höchstens  15)  betragen;  meist  handelt  es  sich  nur 
um  zwei  bis  fünf  Minuten.  Doch  können  sich  solche  Anfälle,  die  ein- 
ander sehr  gleichen,  Schlag  auf  Schlag  serienweise  wiederholen  und  die 
Zahl  von  30 — 200  und  noch  mehr  im  Tag  erreichen;  man  kann  dann 
auch  hier  von  einem  Status  epilepticus  sprechen.  Während  des  Anfalles 
sind  die  willkürlichen  Bewegungen  des  Patienten  im  ganzen  Körper  be- 
einträchtigt, auch  die  Sprache  ist  stark  erschwert.  Die  zuckenden  Glieder 
sind  während  des  Anfalles  oft  anäslhetisch  (bisweilen  nur  Analgesie).  Die 
Kramptbewegungen  werden  oft  mit  solcher  Kraft  ausgeführt,  daß  an 
passive  Verhinderung  derselben  nicht  zu  denken  ist.  Unwillkürliche 
Urinentleerung  kann  erfolgen,  auch  dann,  wenn  das  Bewußtsein  frei  bleibt. 

Nach  stärkeren  Anfällen  zeigt  sich  nicht  selten  Schwindel,  lebhaftes, 
dutzendemal  sich  wiederholendes  Gähnen,  ferner  Brechneigung.  Behiiidenmg 
der  Sprache,  allgemeine  Erschöpfung,  Benommenheit,  Kopfschmerz  und  es 
bleibt,  wie  bereits  früher  hervorgehoben  wurde,  Parese')  (Erschlaffung  und 
Kraftvermiderung),  Tremor,  dann  auch  Gefühlsabstumpfung  in  dem  (iliede, 
in  welchem  der  Krampf  anfing,  zurück.  Die  Paresen  nach  derartigen 
ergiebigen  Zuckungen  sind  zum  Teil  als  Erschöpfungszustand  der  betretfen- 
den  Zentren  anzusehen  (Todd  '^o*,  Jackson,  Robertson). 

Der  Gang  der  Verbreitung  der  Krämpfe  von  einem  Glied  auf  die 
übrigen  erfulgt  raeist  in  der  Weise,  daß,  wenn  das  Gesicht  zuerst 
befallen  wurde,  hierauf  der  Arm  und  dann  das  Bein,  wenn  der 
Krampf  vom  Arm  ausgegangen  ist,  das  Gesicht  und  später  das 
Bein,  und  endlich,  wenn  das  Bein  zuerst  ergriffen  wurde,  der 

')  Die  Parese  ist  aber  häufig  schon  vorher  da.  Lähmung  und  Krampf  bilden 
lieine  Gegensätze.  Nach  Heidenhain'"^  l^ann  dieselbe  Einwirkung  Hemmung  nnd  Er- 
regung produzieren,  je  nach  dem  Zustande  des  betroffenen  nervösen  Apparates  und 
nach  dem  Grade  der  Reizung.  Vorübergehende  Parästhesien  kommen  auch  in  der 
Zwischenzeit  in  den  paretischen  Extremitäten  vor. 
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Arm,  der  Rumpf  und  dann  das  Gesicht  ins  Zueilen  geraten. 
Nur  unter  ganz  außergewöhnlichen  Verhältnissen  geht  dev 
Krampf  vom  Bein  direkt  auf  das  Gesieht  und  umgekehrt,  d.  h, 
unter  Umgehung  des  Armes  über.  Die  Hals-,  Kau-  und  Stammes- 
muskeln beteiligen  sich  in  wechselnder  Weise  an  den  Krämpfen,  zuweilen 
kommt  es  dabei  zu  einem  wahren  Opisthotonus. 


Beinreffion 


Fig.  213.  Seitliche  Ansicht  der  linken  Hemisphäre  mit  sehematischer  Eintragung  der 
verschiedenen  Foei.  Nach  den  chirurgischen  Erfahrungen  von  Keen,  Horsley,  Mills 
u.  a,  zum  Teil  nach  Lamacq-^*".  «  Eeizpunkte  für  Mundwinkel  und  Mundfaeialis. 
h  Schließer  der  Augen,  Corrugator  supereilii.  c  Stirnfaeialis.  d  Bewegungen  mit  dem 
Kiefer,  Öffnen  und  Sehließen,  e  Seitwärtsbewegnngen  der  Augen  und  Drehen  des  Kopfes. 
/■  ünerregbares  Feld.  (/Eeizpunkte  für  den  Daumen;  Extension,  Abduction,  Flexion; 
individuell  verschieden  lokalisiert,  h  Extension  des  Zeigefingers.  *  Extension  der  übri- 
gen Finger,  j  Extension  der  Finger.  ^•  Spreizen  der  Finger,  l  Faustsehluß  und  Öffnen 
der  Hand,  m  Beugung  des  Ellenbogens,  n  Heben  der  Schulter,  o  Foci  für  das  Bein. 
FS  Pissura  Sylvii.  IF  Interparietalfurche.  gca  Vordere,  r/ cjj  hintere  Zentral- 
windung. F, — Fj  Erste  bis  dritte  Stirn windung.  a.  Pars  orbitalis,  ,8  Pars  trian- 
gularis,  y  Pars  opercularis  der  dritten  Stirnwindung  (F3). 

Befindet  sich  der  Sitz  des  Eeizes,  resp.  die  Ausgangsstelle  der  Ent- 
ladung in  einigen  benachbarten  Foci  des  mittleren  Drittels  der 
linken  vorderen  Zentralwindung  (Fig.  213),  dann  zeigen  sich  zuerst 
lokale  konvulsive  Bewegungen  in  den  Fingern  der  rechten  Hand,  anfangs 
Flexion  oder  Extension  eines  oder  mehrerer  Finger,  insbesondere  des  Daumens 
oder  des  Zeigefingers,  worauf  dann  kräftige  oszillatorisehe  Erschütterungen 
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des  Vorderarmes,  des  Oberarmes  und  der  Schulter  folgen  und  schließlich  die 
ganze  obere  Extremität  in  lebhafte  Zuckungen  gerät.  In  seltenen  Fällen  zucken 
die  versciüedenen  Muskelgruppen  der  ergriffenen  Extremität  scheinbar  regellos 
durcheinander.  Vom  Arm  gehen  die  Zuckungen  auf  das  Pacialisgebiet  (Mund- 
äste) und  gewöhnlich  auch  auf  die  Zunge  über;  daran  knüpfen  sich  meist 
oszillatorische  Seitwärtsbewegungen  der  Bulbi  nach  der  ergriffenen  Seite  (auch 
konjugierte  Deviation).  Erst  nachdem  der  Krampf  im  Gesicht  einige  Zeit 
gespielt  hat,  werden  auch  die  Muskelgruppen  im  gleichseitigen  Bein  ergriffen. 
In  diesem  kommt  es  gewöhnlich  zu  einer  länger  dauernden  tonischen  Streck- 
kontraktur  mit  nachfolgenden  oszillatorischen  Bewegungen  des  Fußes  (ab- 
wechselnd Dorsal-  und  Plautarflexion).  Dabei  kann  es  nun  vorerst  sein  Be- 
wenden haben;  der  Fuß  wird  dann  schlaff  und  zeigt,  passiv  gestreckt,  für 
einige  Zeit  das  Fußzittern,  aber  kein  Großzehenphänomen.  Bei  sofort  intensiv 
einsetzenden  Zuckungen  geht  der  Krampf  auf  die  andere  Seite  über, 
indem  er  hier  meist  in  dem  Glied  sich  einstellt,  in  welchem  er  auf 
der  zuerst  ergriffenen  Seite  zuletzt  aufgetreten  war,  also  im  ge- 
wählten Beispiel  im  Bein,  um  von  hier  aus  weiter  aufwärts  auf  den  Arm 
und  zuletzt  auf  den  Facialis,  resp.  die  Zunge  sich  auszudehnen. 

Auch  bei  auf  wenige  Muskelgruppen  beschränkten  Zuckungen  beobachtet 
man  öfters,  daß  eine  kurze  tonische  Phase  der  klonischen  voraus- 
geht. In  der  klonischen  Phase  nimmt  die  Amplitude  der  Oszillationen  all- 
mählich zu.  • 

Gehen  die  Krämpfe  vom  Facialisgebiet  ans,  so  erfolgt  häufig  eine 
plötzliche  und  besonders  intensive  Erblassung  des  Gesichtes ;  die  Sprache  wird 
meist  aufgehoben  oder  stark  beeinträchtigt  (insbesondere  wenn  die  Zuckungen  im 
rechten  Facialis  beginnen).  Die  Zuckungen  im  Gesichte  werden  gewöhnlich 
eröffnet  durch  die  Mundmuskeln  (Zygomaticus  und  Triangularis  menti),  hierauf 
setzen  die  Schließer  des  Auges  ein  und  erst  dann  folgen  die  übrigen  Muskeln 
des  Gesichtes.  Alle  Gesichtsmuskeln  treten  abwechselnd  in  Krampfzustand, 
doch  beherrschen,  zumal  während  der  tonischen  Phase,  die  Mundmuskeln  ge- 
wöhnlich die  Situation.  Sehr  bald  wird  auch  die  Zunge  von  leichten  Zitter- 
bewegungen befallen  und  weicht  zum  Munde  heraus.  Gleichzeitig  werden  die 
Augen  nach  der  von  den  Konvulsionen  ergriffenen  Körperseite  abgelenkt  und 
auch  der  Nacken  wird  nach  derselben  Seite  krampfhaft  gedreht  (Kopf  und 
Augen  sind  in  solchen  Fällen  wohl  stets  in  der  gleichen  Eichtung  abge- 
wendet). Vom  Facialis-  oder  Kopfgebiet  dehnt  sich  der  Krampf  leicht  auf 
andere  Glieder  derselben  Seite  aus,  und  da  ist  es,  wie  es  ja  auch  aus  der 
anatomischen  Anordnung  der  Rindenfelder  zu  erwarten  ist,  stets  der  Arm, 
der  zuerst  dem  Krämpfe  verfällt ;  das  Bein  folgt  später.  Das  Bewußtsein  geht 
bisweilen  schon  bei  isolierten  Facialiskrämpfen,  wenn  sie  sehr  heftig  sind, 
verloren. 

In  einzelnen  seltenen  Fällen  beschränken  sich  die  Krampfanfälle  (bei 
jedem  Wiederkehren)  nur  auf  die  Gesichtshälfte  und  ergreifen  allenfalls  noch 
die  Nackenmuskeln  und  das  Platysma  (reine  halbseitige  Gesiehtskrämpfe). 
Dabei  kommt  es  leicht  zu  Trismus  (Kinnbackenkrampf)  und  Zuckungen  in 
der  Zunge.  Ein  isolierter  Facialiskrampf  kann  aus  sehr  ergiebigen  tonischen 
und  klonischen  Zuckungen  bestehen,  er  kann  bisweilen  serienweise,  sogar  mit 
nachfolgender  Parese  der  krampfenden  Muskeln  eintreten,  ohne  daß  das  Bewußt- 
sein auch  nur  einen  Moment  getrübt  wird  (eigene  Beobachtung).  Derartige 
über  die  Gesichtshälfte  nie  hinausgehende  Attacken  werden  durch  organische 

Monakow,  Gehirnpathologie.  2.  Anfi.  37 


578 


Klinische  Kennzeichen  organischer  Hirnerkrankungen. 


Läsion  selten  hervorgerufen,  sie  kommen  elier  bei  funktionellen  Störungen ') 
vor.  Dem  isolierten  Facialiskrampf  (resp,  Gesichts-  und  Zungenkrampf)  ent- 
spricht vrohl  stets  eine  zentrale,  bisweilen  reflektorisch  ausgelöste  Eeizung 
des  Cortexabschnittes  im  Hinteren  Drittel  (Operculargebiet)  der  vorderen  Zentral- 
windung (siehe  Kopfregion,  Fig.  213). 

Seltener  als  vom  Arm  und  Gesicht  gehen  die  Krämpfe  vom  Bein 
aus.  Auch  diese  beginnen  häufig  mit  einem  kräftigen  Monospasmus,  und 
zwar  meist  im  Fuß,  bald  in  Gestalt  einer  Plantar-  oder  einer  Dorsalflexion 
(je  nach  näherem  Sitz  des  Herdes),  bald  in  der  einer  Eotation  nach  außen 
oder  innen.  2)  Dann  folgen  Zuckungen  im  Knie  und  etwas  später  im  Hüft- 
gelenk. Bei  Steigerung  ihrer  Intensität  geht  auch  hier  der  Krampf  auf  den 
Eumpf,  den  Arm  und  den  Facialis  derselben  Seite  über.  Das  Bewußtsein 
schwindet  meist  aber  erst  dann,  wenn  die  Konvulsionen  den  Facialis  und  die 
Zunge  erreicht  haben. 

Mitunter  beobachtet  man,  daß  auf  den  einseitigen  Krampf  in  der  einen 
Extremität  ein  Krampf  im  nämlichen  Glied  der  anderen  Seite  folgt,  und 
zwar  bevor  die  übrigen  Glieder  derselben  in  Krampfzustand  geraten.  Auf 
einen  solchen,  der  gewöhnlichen  Eeihenfolge  widersprechenden,  symmetrischen 
Krampf  brechen  meist  sehr  rasch  allgemeine  Konvulsionen  aus,  und  es  ge- 
schieht dies  mitunter  so  plötzlich,  daß  eine  sichere  Feststellung  der  Eeihen- 
folge der  Krämpfe  nicht  mehr  möglich  ist. 

Bei  derartigen  Attacken,  wie  auch  bei  anderen  verwandten  kann  es, 
wenn  sie  nicht  ganz  allgemein  und  übermäßig  stark  sind,  gelegentlieh  (selten !) 
vorkommen,  daß  das  Bewußtsein  ziemlich  frei  bleibt  oder  nur  leicht  ge- 
trübt ist. 

Noch  häufiger  als  Krämpfe  einzelner  Muskelgruppen  auf  die  übrigen 
Glieder  derselben  Körperhälfte,  gehen  halbseitige  Konvulsionen 
auf  die  andere  Seite  über.  Der  Übergang  erfolgt  in  der  Weise,  daß  die- 
jenigen Muskelgruppen,  die  auf  der  zuerst  ergriflPenen  Seite  den  Eeigen 
der  Krämpfe  eröffnet  haben,  auch  auf  der  anderen  zuerst  ins  Zucken 
geraten,  und  dies  ist  namentlich  dann  der  Fall,  wenn  es  sich  gleichzeitig 
um  Muskelgruppen  handelt,  die  in  der  Einde  bilateral  vertreten  sind. 
Mitunter  sieht  man  aber  auch,  daß,  mag  der  Krampf  auf  der  einen  Seite 
gleichgültig  in  welcher  Muskelgruppe  geendet  haben  die  Zuckungen  auf 
der  anderen  Seite  von  den  Beinrauskeln  wieder  aufgenommen  werden 
und  daß  sie  dann  einfach  in  aufsteigender  Eichtung  sich  weiter  verbreiten. 
In  einzelnen  seltenen  Fällen  kommt  es  indessen  auch  vor,  daß,  wenn  der 
Krampf  auf  der  einen  Seite  zuerst  den  Arm,  dann  das  Bein  ergriffen 
hatte,  er  in  derselben  Weise  auch  auf  der  anderen  Seite  abläuft,  d.  h. 
ebenfalls  von  oben  nach  unten.  Bei  derartigen  Attacken  bleibt  die  Kopf- 
muskulatur (Gesicht,  Augen)  meist  frei.  Der  Krampf  endigt  gewöhnlich  in 
der  Extremität,  von  welcher  aus  er  seinen  Ursprung  genommen  halte.  Für 

')  Konvulsiver  Facialiskrampf. 

'-)  Seltener  wird  vom  Anfang  an  das  ganze  Bein  vom  Krampf  befallen.  Es  ge- 
schieht dies  in  der  Weise,  daß  es  in  Extensionsstellung  brettartig  gespannt  oder  dali 
es  an  den  Leib  gezogen  wird  (Verkürzungsstellung). 
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die  Annahme  einer  ganz  allgemein  gültigen  Eegel  liegen  genügende 
Beobachtungen  aus  einer  Hand  noch  nicht  vor. 

Nach  heftigen  halbseitigen  Konvulsionen  stellt  sich,  insbesondere 
wenn  die  Krämpfe  zuletzt  allgemein  geworden  sind,  in  allen  Gliedern 
der  ergriffenen  Körperhälfte  eine  Parese,  ja  bisweilen  sogar 
eine  vollständige  Paralyse,  beides  öfters  verknüpft  mit  Hyper- 
ästhesie, resp.  Anästhesie,  ein.  Dies  alles  verliert  sich  indessen  raeist 
in  wenigen  Stunden  oder  Tagen  wieder,  beziehungsweise  die  Paralyse  geht 
in  Parese  über,  vorausgesetzt,  daß  die  motorische  Zone  durch  die  Ur- 
sache der  Krämpfe  nicht  größtenteils  zerstört  wurde. 

Die  von  Jackson  aufgestellte  Trennung  der  Epilepsie  in  zwei 
Hauptgruppen,  nämlich  in  die  genuine  und  in  die  partielle,  resp.  den 
Namen  des  Entdeckers  tragende,  läßt  sich  heutzutage  nicht  mehr  in 
scharfer  Weise  aufrecht  erhalten.  Sicher  ist  jedenfalls,  daß  die 
-Jaeksonsche  Epilepsie,  wenn  sie  auch  ihren  Ursprung  stets  von  einem 
bestimmten  Pocus  der  motorischen  Zone  nimmt,  doch  durchaus  nicht 
immer  durch  einen  an  dieser  Stelle  sitzenden  Herd  hervorgerufen  sein 
muß.  Partielle  Muskelkrämpfe  können  sicher  unter  Umständen  auch 
durch  diffuse  Herde,  durch  Zirkulationsstörungen  in  der  Umgebung  der 
Zentralwindungen  (meningo-encephalitisehe  Herde),  und  schließlich  auch 
durch  anders  als  in  den  Zentralwindungen  lokalisierte  große  Herde  er- 
zeugt werden.  Trotz  der  Verwischung  der  Grenzen  zwischen  der  nach 
Jackson  benannten  Form  und  den  übrigen  Formen  von  Konvulsionen 
ist  es  aber  empfehlenswert,  klinisch  an  der  Trennung  weiter  festzuhalten. 
Im  Gegensatz  selbst  zu  den  kurzen  und  leichten  Attacken  der  genuinen 
Epilepsie  bleibt  bei  der  Jackson'schen  das  Bewußtsein  während  des 
einzelnen  Anfalles  in  der  Eegel  erhalten  (vgl.  auch  S.  575  u.  ff.).^ 

Die  allgemeinen  Konvulsionen  bei  organischen  Erkrankungen 
laufen  oft,  aber  keineswegs  regelmäßig  nach  dem  Typus  der  Jackson- 
schen  Epilepsie  ab.  Mitunter  zeigen  sie  ganz  und  gar  den  Typus  eines 
gewöhnlichen  epileptischen  Anfalles,  d.  h.  es  brechen  unter  Schrei  und 
raschem  Bewußtseinsverlust  allgemeine  tonische  und  später  klonische 
Krämpfe,  bei  denen  kein  bestimmter  Turnus  eingehalten  wird,  aus;  hie 
und  da  sieht  man  wenig  intensive,  im  Sopor  auftretende,  regellose  klonische 


')  Hie  und  da  zeigt  sieh  wohl  eine  Umsehleierung  des  Bewußtseins;  zu  einer 
Aufhebung  desselben  kommt  es  indessen  nur  bei  gehäuften  starken  Attacken 
und  wenn  die  auf  eine  ganze  Körperhälfte  bereits  ausgedehnten  Krämpfe  auf  die 
andere  Seite  übergehen.  Unter  solchen  Umständen  kann  es  selbst  zu  vollständigem 
Koma  mit  stertorösem  Athmen  kommen;  dann  gleichen  aber  auch  die  Konvulsionen 
einem  gewöhnliehen  epileptischen  Anfall  in  hohem  Grade,  der  Unterschied  besteht  nur 
darin,  daß  der  initiale  Schrei  fehlt  und  daß  die  Bewußtseinsunterbreehung  ganz  all- 
mählich erfolgt. 

37* 
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und  tonische  Krämpfe  mit  wechselnder  Beteiligung  der  beiden  Körper- 
hälften und  der  einzelnen  Muskelgruppen. 

Durch  organische  Prozesse  hervorgerufene  Konvulsionen  unterscheiden 
sich,  auch  wenn  sie  allgemein  werden  und  von  schweren  soporösen  Zuständen 
begleitet  sind,  ja  selbst  wenn  sie  gehäuft  auftreten,  gewöhnlich  doch  in  manchen 
Eichtungen  von  den  Anfällen  bei  der  genuinen  Epilepsie.  Zunächst  nehmen  jene 
mehr  als  diese  ihren  Ursprung  in  ganz  bestimmten  Gliedern,  dann  bleiben 
sie  längere  Zeit  halbseitig,  auch  befallen  sie  meist  Glieder,  die 
bereits  vorher  etwas  paretiseh  oder  ataktisch  waren.  Charakteristisch 
für  die  organische  Natur  ist  ferner,  wenn  die  zuerst  in  Krampfzustand 
tretenden  Glieder  unmittelbar  nach  der  Attacke  oder  auch  später  (wenn  auch 
nur  vorübergehend)  paretiseh  werden.  Das  Bewußtsein  ist  bei  den  organisch 
bedingten  Konvulsionen  selten  so  tief  gestört,  auch  nehmen  die  Zuckungen 
seltener  jenen  ganz  rohen,  brutalen  Charakter  (Zungenbiß,  unwillkürliche  Ent- 
leerung, absolutes  Komaj  an,  wie  bei  den  Durchschnittsanfällen  der  genuin 
Epileptischen.  Im  weiteren  sind  bei  Konvulsionen  organischen  Ursprunges  die 
Formen  der  Einzelkrämpfe  etwas  mannigfaltiger;  die  Kramptbewegungen  tragen 
hier  bisweilen  sogar,  ähnlich  wie  bei  der  Hysterie,  einen  Charakter,  in  welchem 
ein  Keim  von  Ordnung  zu  erkennen  ist,  ferner  werden  sie  häufiger  von  toni- 
sehen Kontraktionen  unterbrochen  als  jene. 

Auch  länger  anhaltende  tonische  Krämpfe,  ja  sogar  eigentliche  Früh- 
kontrakturen, werden  bei  den  organisch  bedingten  Attacken,  sei  es  in  diesem, 
sei  es  in  jenem  Glied  oder  in  einer  Körperhälfte  hervorgerufen.  Bald  findet 
sich  z.  B.  der  linke  Arm  flektiert  und  halb  gehoben,  das  eine  Bein  in  Knie- 
beuge, das  andere  gestreckt,  der  Oberarm  in  einer  Drehstellung,  der  Fuß 
nach  unten  gespitzt  usw.  Die  differentielle  Diagnose  zwischen  organisch  be- 
dingten und  genuinen  epileptischen  Krämpfen  kann  sich  indessen  sehr  schwer 
gestalten. 

Ähnlich  wie  bei  der  genuinen  Epilepsie  gesellen  sich,  wie  bereits 
früher  angedeutet  wurde,  auch  zu  den  allgemeinen  Konvulsionen  organi- 
schen Ursprunges  die  konjugierte  Ablenkung  der  Bulbi  und  Seitwärts- 
wendung des  Kopfes  (beides  nach  der  Seite  des  Krampfes)  hinzu  (cfr. 
folgendes  Kapitel).  Die  Pupillen  sind  während  des  Anfalles  verengert 
und  reagieren  auf  Licht  nicht  oder  träge;  die  Sehnen-  und  die  Sohlen- 
reflexe sind,  sofern  nicht  tiefes  Koma  besteht,  gesteigert,  die  Bauch- 
reflexe sind  dagegen  raeist  reduziert.  Wenn  der  tonische  Krampf  sehr 
stark  ist,  können  mitunter  die  Patellarreflexe  (wegen  übermäßiger  Span- 
nung des  Quadriceps)  nicht  ausgelöst  werden.  Das  Babinskische 
Phänomen  fehlt  gewöhnlich.  Bei  heftigen  allgemeinen  Konvulsionen  ist, 
ähnlich  wie  beim  gewöhnlichen  epileptischen  Anfall,  auch  die  Respira- 
tion gestört  (die  Athembewegungen  sind  heftig,  die  Eespirationszahl 
ist  erhöht)  und  die  Pulsfrequenz  gesteigert.  Bei  gehäuften  Anfällen 
wird  das  Gesicht  rot  oder  livid,  die  Zunge  trocken  und  follikulös;  das 
Schlucken  ist  erschwert  oder  aufgehoben;  genug,  es  finden  sich  die- 
selben Erscheinungen,  die  wir  bei  tiefem  Sopor  kennen  gelernt  haben. 
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Konvulsive  Anfälle  vom  Charakter  der  Jacksonsühen  Epilepsie 
und  auch  einfach  halbseitige  werden  beobachtet,  ins  besondere  bei  corti- 
calen  irritierenden  Herdläsionen  in  oder  in  der  Nähe  der  Zentralwindungen. 
Von  den  pathologischen  Prozessen  kommen  zwei  Gruppen  in  Betracht: 
a)  lokale,  grob  mechanisch  wirkende  Herde,  wie  z.  B.  rasch  wachsende, 
vom  Cortex  ausgehende  Hirntumoren  (Gummata,  Tuberkel,  Sarkome  der 
Dura  etc.),  Fremdkörper,  Knochensplitter,  kleine  Abszesse,  pachymenin- 
gitische  Schwarten,  lokale  meningitische  und  meningo-encephalitische  Pro- 
zesse etc.,  und  h)  durch  plötzliche  Zirkulationsabsperrung  in  der  Eegio 
Rolandica  und  Umgebung  bewirkte  Läsionen  (Embolie  und  Thrombose, 
Hirnlues,  progressive  Paralyse,  akute  umschriebene  Oberflächenencepha- 
litis).  ^)  Bei  encephalitischen  Prozessen  braucht  der  Herd  keineswegs 
immer,  wie  erwähnt,  in  der  Regio  Rolandica  zu  liegen,  vielmehr  können 
schon  in  der  weiteren  Umgebung  der  Zentralwindungen  (Gyr.  supramargi- 
nalis,  Gyr.  praeeentralis,  Präcuneus  etc.)  liegende  Herde  auf  einzelne  Glieder 
beschränkte  Krämpfe  zu  Folge  haben.  Letzterer  Umstand  ist  naehdrticklich 
hervorzuheben,  da  schon  manche  Chirurgen  verleitet  wurden,  auf  Grund 
solcher  vor  allem  zirkulatorisch  hervorgerufener  Jacksonscher  Krämpfe 
eine  Kraniotomie,  resp.  Trepanation  vorzunehmen,  in  der  Meinung,  einen 
kleinen  Tumor  in  den  Zentralwindungen  vor  sich  zu  haben.  Ich  selbst  hatte 
wiederholt  Gelegenheit,  Fälle  von  Thrombenbildung  in  Ästen  der  Art.  foss. 
Sylvii  und  auch  von  akuten,  lokalen  encephalitischen  und  meningitischen 
(nicht  eiterigen)  Prozessen  zu  beobachten,  in  welchen  mehrere  Male  täglich 
(15—35  und  mehr)  Attacken  von  ziemlich  reiner  Jackson  scher  Epilepsie 
(isolierte  Muskelkrämpfe  stets  vom  nämlichen  Gliedteil  ausgehend,  mit 
turnusartigem  Übergang  auf  die  übrigen  Körperteile)  sich  abspielten. 

3.  Konjugierte  Deviation,  halbseitige  Blicklälimung  und  andere 
Assoziatioiislähmungen  der  Augen. 

Die  Bewegungsstörung  bei  einseitigen  Herderscheinungen  beschränkt 
sich  nicht  nur  auf  Körperteile,  resp.  Muskelgruppen  auf  der  dem  Herd 
gegenüberliegenden  Seite,  sondern  dehnt  sich,  unter  gewissen  Be- 
dingungen, auch  auf  Muskelgruppen,  die  mit  dem  Herd  gleichseitig 
liegen,  aus.  Letzteres  geschieht  regelmäßig,  wenn  die  fragliehen  Muskel- 
gruppen im  Cortex  und  vollends  in  den  subcorticalen  Zentren  mit 
den  entsprechenden  Genossen  der  motorisch  geschädigten  Seite  eine 

')  Bei  den  epileptiformen  Anfällen  der  Paralytiker  kommt  es  durchaus  nicht 
selten  vor,  daß,  ähnlich  vpie  bei  der  Jack  so  n  sehen  Epilepsie  die  von  heftigen  Krämpfen 
befallenen  Glieder  für  mehrere  Stunden  oder  Tage  gelähmt  werden.  Auch  hinsichtlieh 
ihres  serienweise  erfolgenden  Auftretens  gleichen  die  paralytischen  Anfälle  den 
eigentlichen  Jacksonsehen  Krämpfen.  —  Bei  Hirnblutungen  kommt  es  äußerst  selten 
7,u  Jackson  sehen  Krämpfen. 
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bilateral  vertretene  assoziative  Erregungse iiiheit  bilden.  So 
wird  z.  B.  bei  einem  apoplektischen  Insult  eine  Nacken-  oder  Eumpf- 
hälfte  für  sich,  d.  h,  ohne  Mitbeteiligung  der  bei  der  Drehung  des 
Kopfes  oder  des  Rumpfes  nach  einer  Seite  übungsgemäß  unterstützend 
wirkenden  Muskeln  der  anderen  Seite,  sehr  selten  befallen.  Dasselbe 
gilt,  nur  in  viel  geringerem  Grade,  von  den  Muskeln  des  Beines  und 
auch  der  Zunge. 

Ein  besonders  treffendes  Beispiel  für  eine  bilaterale  Erkrankung 
beiderseits  synergisch  wirkender  Muskeln  bei  einseitigen  Herden 
liefern  uns  die  Innervationsstörungen  der  Augenbewegungen 
cortiealen  und  mesencephalen  Ursprunges.  Bei  einseitigen  cere- 
bralen Herden  erfährt,  wenn  der  Herd  jenseits  der  Augenmuskelkerne, 
also  supranucleär  liegt,  nie  ein  Auge  für  sich  eine  Bewegungsstörung, 
es  sei  denn  in  Gestalt  einer  Ptosis.  Vom  Großhirn  aus,  resp.  supranucleär 
werden  die  Augenmuskeln  stets  beiderseits  nebeneinander  und  gewöhn- 
lieh im  Sinne  einer  bilateralen  konjugierten  Blickstörung  er- 
griffen. 

Die  gewöhnlichste  Form  der  Störung  der  bilateralen  Augen- 
bewegungen ist  die  sogenannte  konjugierte  Seitwärtsablenkung 
(Deviation  eonjuguee  von  Prevost).  Man  versteht  darunter  eine  zwangs- 
mäßige Seitwärtswendung  beider  Augen  nach  rechts  oder  nach  links. 
Die  Ablenkung  ist  bisweilen  eine  komplette,  d.  h.  derart,  daß  der  Horn- 
hautrand jedes  Auges  den  entsprechenden  Lidwinkel  erreicht;  gleichzeitig 
stellt  sich  nicht  selten  eine  Drehung  des  Kopfes  und  des  Nackens  nach 
der  nämlichen  Seite  ein.  Diese  seitliche  Ablenkung  der  Augen  wird 
bewirkt,  wenn  sie  nach  rechts  hin  erfolgt,  durch  intensive  synergische 
Reizung  des  rechten  Abducens  und  des  linken  Rectus  internus,  bei 
geiehzeitiger  Ruhe,  resp.  Relaxation  (Folge  weitgehender  In- 
nervationsscliwäche)  der  nach  links  wirkenden  Seitwärts- 
wender. 

Die  konjugierte  Deviation  beruht  auf  einer  Gleichgewichtsstörung 
in  der  Innervation  der  synergisch  wirkenden  Seitwärtswender  und  stellt 
gewöhnlich  eine  transitorische  Erscheinung  dar.  Sie  kommt  bald  als 
bilateraler  Krampf  der  Seitwärtswender  der  einen  (als  Frühkontraktur)  bald 
als  Bewegungsschwäche  der  Seitwärtswender  der  anderen  Seite  zustande. 
Vom  Cortex  aus  wird  sie  als  ein  protrahiertes,  d.  h.  wochenlang 
dauerndes  Symptom  gewöhnlich  nur  bei  in  der  Gegend  des  Gyr.  angular. 
lokalisierten  Herden  hervorgebracht. 

Diese  Störung  kommt  als  flüchtige  Begleiterscheinung  (Diaschisis) 
von  akuten  Hemiplegien,  aber  auch  bei  gewöhnhchen  epileptischen 
oder  epileptiformen  Anfällen  (bei  Meningitis  etc.)  vor  und  wird  nament- 
lich häufig  bei  lokalisierten  Erkrankungen  der  Großhirnrinde  und  der 
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Brücke  beobachtet.  In  ihi-en  Erscheinungen  zeigt  sie  sehr  viel  Ver- 
wandtes mit  den  corticalen  hemiplegischen  Störungen  und  erinnert 
hinsichtlich  ihres  bilateralen  homonymen  Charakters  an  die  bilaterale 
homonyme  Hemianopsie.  Für  sich  betrachtet,  ist  sie  von  einer  nur  be- 
schränkten lokaldiagnostischen  Bedeutung;  in  Verbindung  mit  anderen 
Krankheitssymptomen  kann  sie  aber  für  die  Feststellung  des  Sitzes  der 
Läsion  von  hervorragender  Wichtigkeit  Vierden. 

Die  konjugierte  Seitwärtswendung  der  Augen  ist,  wie  bereits  an- 
gedeutet worden,  bald  Lähmungs-  und  bald  ßeizerscheinung.  Bei  aus- 
gedehnten Blutungen  oder  Erweichungen  und  den  hierdurch  bewirkten 
Faserunterbrechungen  im  Großhirn  (namentlich  in  der  Gegend  des  Gyr. 
angul.)  erfolgt  die  Ablenkung  nach  der  Seite,  wo  der  Herd  sitzt. 
Prevost,  der  diese  Erscheinung  zuerst  beschrieben  hat,  bezeichnete 
dies  in  drastischer  Weise  mit  den  Worten:  »Der  Patient  sieht  seinen 
Herd  an.«  Da  nun,  wie  die  experimentelle  Physiologie  und  auch  manche 
pathologischen  Beobachtungen  am  Menschen  lehren,  Eeizungen  der  Groß- 
hirnrinde Ablenkung  der  Augen  nach  der  der  gereizten  Eindenpartie 
gegenüberliegenden  Seite  zur  Folge  haben,  so  ist  hier,  d.  h.  bei  einer 
Ablenkung  der  Augen  von  den  gelähmten  Extremitäten  in  erster  Linie 
an  eine  Ausfallserscheinung,  d.  h.  eine  Parese  zu  denken. 

Analog  den  Extremitäten  auf  der  hemiplegischen  Seite  verhalten 
sich  nämlich  auch  die  synergisch  in  der  nämlichen  Eichtung  wirkenden 
Seitwärtswender.  Da  die  Arm-  und  Beinmuskeln  hauptsächlich  in  der 
ihnen  gegenüberliegenden  Hirnhälfte  vertreten  sind,  bewirkt  ein  Herd 
der  rechten  Hemisphäre  eine  Lähmung  in  Gestalt  einer  linksseitigen  Hemi- 
plegie; die  Augen  dagegen  sind  bilateral  und  im  Sinne  eines  Zusammen- 
wirkens nach  der  einen  oder  nach  der  anderen  Seite  vertreten,  es  kommt 
hier  daher  die  hemiplegische  Störung  durch  Parese  der  im  gleichen 
Sinne  wirkenden  Muskeln  der  beiden  Augen  zum  Ausdruck.  Wenn  also 
ein  die  motorische  Leitung  im  rechten  Großhirn  unterbrechender  Herd 
vorhanden  ist,  so  muß  die  synergische  Seitwärtswendung  der  Augen  nach 
links  ausfallen  (meist  vorübergehend).  Dadurch  bekommen  die  zur  ge- 
sunden linken  Hemisphäre  gehörigen  Seitwärtsweuder  das  Übergewicht 
und  es  wendet  dann  der  Kranke  seine  Augen  von  den  hemiplegischen 
Gliedern  weg  und  dem  Herde  zu.  Dies  findet  namentlich  im  Koma 
statt,  wo  ausgleichende  Momente  seitens  anderer  Hirnteile  unterbleiben, 
oder  der  Eeizzustand  gewisser  Partien  des  Gehirns  erhöht  ist. 

Im  Gegensatz  zu  der  eigentlichen  Hemiplegie,  die,  sofern  S4e  direkt 
hervorgebracht  wird,  eine  chronische  ist,  zeichnet  sich  die  konjugierte 
Deviation  durch  ihre  Unbeständigkeit  und  kurze  Dauer  aus.  Bei 
Großhirnläsiouen  besteht  sie  selten  länger  als  einige  Tage  bis  einige 
Wochen;  sie  kann  aber  auch  schon  nach  wenigen  Stunden  wieder  ver- 
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schwinden.  Diese  Differenz  im  Verhalten  der  hemiplegischen  Glieder  ist 
ganz  begreiflich,  wenn  man  berücksichtigt,  wie  zahl-  und  umfangreiche 
Beziehungen  zwischen  den  verschiedenen  Hirnrindenabschnitten  und  den 
beiden  Augen,  gerade  zum  Zwecke  der  Seitwärtswendung  bestehen,  m. 
a.  W.,  wie  ausgedehnt  das  Gebiet  der  Hirnrinde  ist,  mit  dem  die  Seit- 
wärtswender in  Beziehung  stehen.  Durch  vikariierendes  Eintreten  anderer 
ßindenzentren  wird  die  Augenbewegungsstörung,  wenn  sie  nicht  durch 
einen  besonders  ausgedehnten  Herd  hervorgerufen  wurde,  rasch  kom- 
pensiert, vorausgesetzt,  daß  kein  tiefer  Sopor  oder  Koma  be- 
steht. J'ällt  der  Eeiz  für  die  Antagonisten  der  paretischen  Seitwärts- 
wender weg,  dann  geht  die  konjugierte  Deviation  zurück,  und  es  bleibt 
nur  eine  leichte  Parese  der  Seitwärtswender  (Nystagmus)  übrig. 

Handelt  es  sich  in  der  Hirnrinde  weniger  um  eine  lähmende,  als 
um  eine  irritative  Wirkung  seitens  der  pathologisch-anatomischen  Ur- 
sache, wie  dies  z.  B.  der  Fall  ist  bei  kleineren  Eindentumoren,  bei  be- 
grenzten meningitischen  Prozessen  oder  bei  traumatischen  Läsionen  der 
ßinde  (Knochensplitter),  so  kommt  es  nicht  selten  in  der  gegenüberliegen- 
den Körperhälfte  zu  Krämpfen  in  Form  eines  Monospasmus,  und  zwar  je 
nach  Sitz  der  Läsionsstelle,  bald  im  Arm,  bald  im  Bein.  Im  Anschluß  an 
solche  durch  ßindenreiz  hervorgerufene  tonische  Einzelkrämpfe,  die  sich 
noch  mit  epileptischen  Zuckungen  verbinden  können,  sieht  man  nun,  bei 
weiterer  Ausdehnung  des  Eeizes  (ähnlich  wie  nach  kräftiger  elektrischer 
Eeizung  innerhalb  der  motorischen  Zone)  ebenfalls  das  Symptom  der  kon- 
jugierten Seitwärtswendung  der  Augen  auftreten.  Jetzt  sind  aber  die 
Augen  nicht  auf  den  Herd  gerichtet,  sondern  gerade  nach  der  ent- 
gegengesetzten Seite:  der  Patient  blickt  jetzt,  wie  Landouzy 
sich  ausgedrückt  hat,  auf  seine  im  Krampfzustande  sich  befinden- 
den Glieder;  m.  a.  W.,  die  Augen  sind  nach  der  der  Eeizstelle  ent- 
gegengesetzten Seite  gewendet,  genau  so  wie  es  die  physiologischen 
Versuchsresultate  fordern. 

Bei  aller  Ähnlichkeit  der  bei  Eindenreizen  auftretenden  Bewegungs- 
störungen in  den  Extremitäten  einerseits,  in  den  Augen  anderseits,  ist 
zwischen  beiden  ein  feiner  und  prinzipiell  wichtiger  Unterschied  nicht  zu  ver- 
kennen. Während  in  den  Extremitäten  bei  einem  im  Sinne  eines  Eeizes  wirken- 
den Herd  es  zu  einem  Krampf  ziemlich  genau  in  den  Muskeln  kommt, 
die  bei  der  Hemiplegie  ihre  Bewegungsfähigkeit  verlieren  i),  gelangen 
unter  den  nämlichen  pathologischen  Verhältnissen  an  den  Augen,  häufig 
die  Antagonisten  der  minder  stark  erregten  (d.  h.  der  »gelähmten«) 


')  Die  Antagonisten  der  vorwiegend  gelähmten  Miiskelgruppen  werden  aller- 
dings beim  Krampf  bevorzugt;  aber  alle  Muskeln  sind  dabei  doch  mehr  oder  weniger 
ergriffen. 
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Seitwärtswender  in  Erregungszustand,  während  diese  selbst  ganz  unbe- 
teiligt bleiben. 

Da  nun  die  verschiedenen  pathologischen  Prozesse,  die  sich  im 
Großhirn  abzuspielen  pflegen,  in  ihrer  Wirkung  sich  nicht  scharf  in 
lähmende  oder  in  reizende  scheiden  lassen,  da  vieiraehr  sehr  häufig  die 
nämlichen  Störungen  bald  in  diesem  bald  in  jenem  Sinne  einwirken,  so 
leuchtet  es  ein,  daß  je  nach  Sitz  und  Natur  der  Läsionen,  Verteilung 
der  schädlichen  Ursache  etc.  alle  möglichen  Übergänge  und  Kom- 
binationen, aber  auch  Abwechslungen  zwischen  ßeizung  und  Lähmung 
vorkommen  können. 

Eine  schwerere,  vor  allem  stabilere,  daher  auch  lokaldiagnostisch 
wichtigere  Form  von  assoziierter  Bewegungsstörung  der  Augen  als  die 
Deviation  conjuguee  ist  die  sogenannte  halbseitige  Blicklähmung. 
Es  handelt  sich  da  —  wenn  Komplikationen  fehlen  —  um  eine  partielle 
oder  totale  Aufhebung  der  Fähigkeit,  die  sonst  frei  beweglichen  Augen 
von  der  Mittelstellung  aus  willkürlich  oder  reflektorisch  seitwärts  (nach 
rechts  oder  links)  zu  drehen.  Bei  der  Blicklähmung  z.  B.  nach  rechts 
können  die  Bulbi  unter  beliebiger  Abstufung  von  der  Mittellinie  an  nach 
links  völlig  frei  bewegt  werden;  beim  Versuch  dagegen,  sie  nach  rechts 
zu  wenden,  bleiben  beide  Augen  wie  festgenagelt  stehen  und  können 
mit  Aufbietung  aller  Kraft  über  die  Mittelstellung  hinaus  nach  rechts 
nicht  bewegt  werden.  Der  halbseitigen  Blicklähmung  liegt  m.  E.  eine 
Lahmlegung  der  anatomisch  noch  hypothetischen  Assoziationsneurone 
(Schaltzellen),  die  je  zusammengehörigen  Zellen  des  Oculoraotoriuskernes 
(ßect.  internus)  und  solche  des  Abdueenskernes  (Rect.  externus)  zu  gemein- 
samer Tätigkeit  vereinigen  (cfr.  unter  Lokalisation  der  Brücke)  zugrunde. 
Die  halbseitige  Bhcklähmnng  ist  jedenfalls  eine  echte  Assoziations- 
lähmung, was  unter  anderem  auch  daraus  hervorgeht,  daß  der  für  das 
Zusammenwirken  mit  dem  Abducens  völlig  untauglich  gewordene  Kern 
des  Eectus  internus  für  sich  geprüft  und  mit  seinem  Genossen  auf  der 
anderen  Seite,  zum  Zwecke  der  Konvergenz  bisweilen  noch  mit  Erfolg- 
bewegt  werden  kann.  Er  ist  somit  nur  für  eine  ganz  bestimmte  Bewegungs- 
form, nämlich  für  die  Seitwärtsbewegung,  untüchtig.  Die  eigentliche 
halbseitige  Blicklähmung  wird  lediglich  durch  Herde  in  der  Brücke 
(meist  in  der  Strecke  zwischen  den  Ebenen  des  Oculomotorius-  und  denen  des 
Abdueenskernes,  und  zwar  mehr  in  der  lateralen  Nähe  [Form,  reticular.] 
dieses  oder  jenes  Kernes)  hervorgebracht.  Sie  kann  sich  mit  der  konjugierten 
Deviation  kombinieren,  resp.  durch  Vorhandensein  einer  solchen  verdeckt 
werden;  eventuell  kann  hier  eine  Feststellung  der  Bulbi  in  der  der  Lähmung- 
entgegengesetzten  Eichtung  durch  eine  sekundäre  Kontraktur  bedingt 
sein  (sehr  selten).  Die  konjugierte  Blicklähmung  kann  doppelseitig  auf- 
treten; selten  ist  dann  die  Seitwärtsbewegung  nach  beiden  Seiten  total 
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aufgehoben;  meist  können  die  Bulbi  noch  nach  einer  Seite  etwas  bewegt 
werden  (Nystagmus).  Näheres  hierüber  siehe:  »Herde  in  der  Brücke«. 

Bei  der  doppelseitigen  Lähmung  der  Seitwärts wender  können  die 
Augen  nach  oben  und  nach  unten  ebenfalls  nur  in  etwas  eingeschränkter 
Weise  bewegt  werden.  Wenn  zu  einem  konjugierte  Deviation  veranlassen- 
dem Herde  an  der  korrespondierenden  Stelle  der  anderen  Hemisphäre 
ein  neuer  Herd  hinzutritt,  dann  bleiben  beide  Bulbi  in  Zwangsstellung 
in  der  Mittellinie,  und  zwar  gewöhnlich  nicht  nur  in  vertikalen,  sondern 
auch  in  anderen  Meridianen  unbeweglich.  Es  entsteht  dann  eine  Pseudo- 
Ophthalmoplegie, die  je  nach  der  Natur  des  Herdes  (Tumor,  progressiv 
fortschreitende  Encephalitis)  einige  Zeit  dauern  oder  auch  sich  wieder 
verlieren  kann.  In  einem  von  Anton beschriebenen  Falle  von  Pseudo- 
Ophthalmoplegie war  auf  jeder  Seite  im  unteren  Scheitellappen  ein  Herd 
(Tumor)  vorhanden.  Die  Akinesis  beider  Bulbi  dauerte  hier  bis  zum  Exitus. 

Außer  der  halbseitigen  Lähmung  der  Seitwärtswender  ist  auch 
noch  eine  ganz  ähnliche  assoziierte  Lähmung  der  Heber  der  Augen 
(Blieklähmung  nach  oben)  und  dann  eine  solche  der  Senker  der 
Augen  (Blicklähmung  nach  unten)  beschrieben  worden.  Reine  Fälle 
dieser  Art  sind  außerordentlich  selten;  meist  handelt  es  sich  um  Kom- 
binationen mit  anderen  Augenmuskelstörungen.  Über  einen  Fall  von 
Blicklähmung  nach  unten  hat  kürzlich  Poulard'""^'  eine  Mitteilung 
gemacht. ') 

Ähnliche  Fälle  wurden  auch  schon  von  Schröder,  Priestley, 
Smith,  Babinski '^'■'1  u.a.  beschrieben.  In  manchen  anderen  Fällen  be- 
stand neben  der  Bhcklähmung  nach  unten  auch  noch  eine  solche  nach 
oben  (Parinaud Sauvineau         u.  a.) 

Eine  ganz  seltene,  schwere  Form  von  assoziierter  Augenmuskel- 
lähmung ist  die  Aufhebung  sämtlicher  konjugierter  Augenbewegungen 
(Asynergie  der  Bulbi).  Jede  gemeinsame  bilaterale  Bewegung  der  Augen, 
sei  es  in  der  horizontalen,  sei  es  in  der  vertikalen  oder  anderen  Ebene 
ist  aufgehoben  oder  stark  behindert,  während  jedes  Auge  für  sich,  wenn 
auch  unter  Anstrengung  und  in  sehr  beschränkter  Weise,  vvillkürlich  noch 
bewegt  werden  kann.  Man  sieht  bisweilen,  daß  z.  B.  das  rechte  Auge 
isoliert  nach  außen,  oben  etc.  gedreht  wird,  während  das  linke  ruhig  in 
der  Mittelstellung  bleibt  oder  nach  einer  beliebigen  anderen  Richtung 
bewegt  wird.  In  einem  derartigen  Fall  eigener  Beobachtung  fand  sich 
eine  Unterbrechung  des  Zusammenhanges  zwischen  den  beiden 

')  Es  handelte  sich  um  eine  60jährige  Frau,  die,  nachdem  sie  aus  dem  apo- 
plektischen  Koma  erwacht  war,  Doppelsehen  hatte.  Die  Bewegung  der  Bulbi  nach 
unten  war  aufgehoben,  auch  die  Konvergenz  der  Bulbi  nach  unten  war  stark  herab- 
gesetzt. Parese  des  linken  Reetus  internus.  Auch  die  Hebung  des  linken  Bulbus  un- 
genügend. Beim  Treppensteigen  mußte  Patient  den  Kopf  stark  nach  vorn  beugen. 
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Oculomotoriuskernen  durch  einen  von  der  Basis  gegen  die  Mittellinie  des 
Mittelhirns  und  der  Brücke  und  bis  zum  Aq.  Sylvii  vordringenden, 
keilartig  geformten  Tumor,  welcher  die  roten  Kerne  und  die  Oculo- 
motoriuskerne  lateralwärts  auseinander  gedrängt  hatte.  Experimentell 
Jassen  sich  ähnliche  Störungen  durch  einen  Sagittalschnitt  in  der  Median- 
linie der  beiden  Oculomotoriuskerne  hervorbringen. 

In  anderen  Fällen  von  Ponsläsionen,  d.  h.  wenn  der  Herd  in  der 
oberen  Brückenpartie  (also  vom  Abducens  weit  entfernt)  liegt,  können  die 
Erscheinungen  ganz  ähnliche  sein,  wie  bei  Rindenerkrankungen.  Es  kann 
bei  Wirkung  irritierender  Momente  Zwangsstellung  der  Bulbi  sich  einstellen, 
ohne  daß  die  Seitwärtswender  der  anderen  Seite  gleichzeitig  von  einer  Be- 
wegungsschwäche ergriffen  wären.  Nur  in  vier  Fällen')  von  91,  die 
Huunius^"'^^  gesammelt  hatte,  beobachtete  man,  daß  bei  Ausbleiben 
von  Krämpfen  auf  der  gelähmten  Seite  der  Patient  dennoch  in  der  Rich- 
tung der  hemiplegischeu  Glieder  blickte;  es  stellten  sich  in  dieser  in- 
dessen später  Konvulsionen  ein,  so  daß  auch  hier  paretische  und  irri- 
tirende  Erscheinungen,  wenn  auch  nicht  neben-,  so  doch  nacheinander 
vorhanden  waren.  Bisweilen  wird  auch  noch  der  Rectus  internus  des- 
jenigen Auges,  in  welchem  der  Abducens  bereits  bewegungsschwach 
ist,  ergriffen.  Dies  geschieht,  wenn  es  sich  nicht  gerade  um  einen  in 
den  Übergangsteilen  der  Brücke  und  des  Mittelhirns  gelegenen  Herd 
handelt,  durch  Fernwirkung  (Diaschisis). 

II.  Cerebrale  Ataxie. 

Zum  Zustandekommen  einer  jeden  noch  so  einfachen  Bewegung 
eines  Körperteiles  ist  ein  harmonisches  Zusammenwirken  mehrerer 
Muskelgruppen  und  auch  eine  gewisse  Harmonie  im  Ablaufe  der  Kon- 
traktion an  den  einzelnen  Muskeln  selbst,  erforderlich.  Jede  auf  einen 
bestimmten  Zweck  gerichtete  Bewegung,  z.  B.  Ergreifen  eines  Gegen- 
standes u.  dgl.,  setzt  sich  bekanntlich  aus  einer  Reihe  von  aufeinanderfolgen- 
den, ineinander  übergehenden  Emzelbewegungsakten  zusammen,  die  so- 
wohl zeitlich,  als  hinsichtlich  des  jedem  Muskel  zukommenden  Kraftauf- 
wandes genau  abgestuft  werden  müssen.  Bei  den  üblichen  motorischen  Ver- 
richtungen des  täglichen  Lebens  (zumal  beim  Gebrauch  der  Hände)  weckt 
die  Zielvorstellung  die  zu  ihrer  Realisierung  notwendigen  Bewegungsbilder, 
die  alsbald  weiter  in  die  längst  eingeübten  motorischen  Einzelakte  um- 
gesetzt werden.  Diese  Umsetzung  geschieht  a)  durch  sukzessive  erfolgende 
»Mobilmachung«  der  für  den  feinen  Ausbau"  einer  Bewegungsfigur  not- 
wendigen Foci  in  der  motorischen  Zone  (direkte  Auswahl  der  richtigen 
Muskelgruppen),  b)  durch  Erregungswellen,  die  von  verschiedenen,  auch 


')  Vier  Fälle  von  Eieiihorst^'^*. 
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außerhalb  der  motorischen  Zone  liegende  Cortexstellen  (extrarolandische 
Zone)  ebenfalls  schrittweise,  aber  ohne  daß  dabei  in  die  Einzelheiten  der 
feineren  Mechanik  der  Bewegungen  direkt  eingegriffen  wird,  den  ent- 
sprechenden subcortiealen  motorischen  Zentren  (Mittelhirn,  Pons,  Me- 
dulla  etc.)  mitgeteilt  werden.  Dies  alles  spielt  sich  unter  Wechselwirkung, 
unter  fortwährender  Inanspruchnahme  regulierender  cerebellarer  Verbin- 
dungen, dann  auch  von  zentripetalen  von  den  Sehnen,  Muskeln  und  Gelenken 
den  verschiedenen  motorischen  Zentralstationen  zufließenden  Erregungen  ab. 

Die  dabei  wirkenden  nervösen  Komponenten  beschränken  sich  so- 
mit bei  weitem  nicht  etwa  auf  die  Pyraraidenbahn  und  die  Bestandteile 
des  peripheren  Eeflexbogens,  sondern  sie  dehnen  sich  mit  Bestimmtheit 
auf  alle  jene  oben  angedeuteten  und  noch  andere  corticale  und  sub- 
corticale  Zentren,  sowie  auf  die  zugehörigen  assoziativen  Verbände  aus. 
Und  so  wird  bei  jeder  motorischen  Aktion  dieses  verwickelte  und  streng 
geordnete  Wechselspiel  sofort  eröffnet  und  zu  Ende  geführt. 

Nach  unseren  heutigen  anatomischen  Kenntnissen  ist  es  wahr- 
scheinlich, daß  folgende  Bahnen  und  Zentren  sich  hier  in  die  Arbeit 
teilen  (vgl.  Fig.  214,  S.  616  und  Anatomische  Einleitung  S.  215): 

A.  Zentripetale  Komponenten. 

1.  Primäre  spinale  Bahn  (sensible  Nerven,  hintere  Wurzeln  nebst  deren 
.4ufsplitterungen  in  der  grauen  Eückenmarksubstanz) ;  spinale  Schaltzellen. 

2.  Spino-cerebrale  Verbindungen,  die  zur  Oblongata  (Fonnatio  reticu- 
laris, Kerne  der  Hinterstränge  etc.),  zum  Kleinhirn  (Kleinhirnseitenstrang- 
bahn  etc.),  zum  Pons  (Gowerssches  Bündel),  Mittelhirn  und  Zwischenhirn 
ziehen. 

3.  a)  Bulbo-cerebrale  Bahnen  (Schleifen  an  teile  zur  Oblongata,  zur  Brücke, 
zur  Mittelhirnhaube,  zum  Sehhügel);  b)  bulbo-  und  ponto-cerebellare  Bahnen 
(Nebenschließung  zum  Kleinhirn,  unter  Vermittlung  des  Olivenanteiles  des 
Corp.  restif.,  der  Brückenfaserung  etc.).  NaraentUch  diese  letzteren  Bahnen 
mögen  der  Orientierung  der  Körperabschnitte  im  Eaume  dienen. 

4.  Faseranschluß  von  den  Endstätten  der  sub  3  erwähnten  Verbindungen 
aus  zum  Großhirn:  Stabkranzstrahlungen  aus  den  Sehhügelkernen,  eventuell 
auch  aus  einzelnen  mesencephalen  grauen  Eegionen  (Mittelhirndach).  Vom 
Sehhügel  aus  dürften  vielleicht  gemeinsame  Faserrepräsentanten  von  cere- 
beUaren  und  von  Schleifenfasern  in  Wirksamkeit  treten. 

-B.  Übertragungsapparate  (bulbäre,  pontile,  mesencephale  u.a.). 

a)  Sclialtzellensysteme  in  den  verschiedenen  beteiligten  tieferen,  spinalen 
und  cerebralen  Partien:  Übertragung  auf  die  Vorderhornzellen,  resp.  auf  die 
korrespondierenden  motorischen  Zentren  in  der  Oblongata,  Brücke,  Mittel- 
hirn etc.,  eventuell  unter  Benützung  des  zentralen  Höhlengraus. 

b)  Corticale  Schaltzellensysteme  (lange  und  kurze  Assoziationsfasern  und 
corticale  Assoziationszellen),  die  von  sehr  verschiedenen  Zentren,  unter  anderen 
auch  von  den  Sinnessphären  ans  bedient  werden  können.  Die  corticalen  Sehalt- 
zellensytseme  (prärolandisehe  ßindenabschnitte)  können  sowohl  die  Betätigung 
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der  motorischen  Foci  als  diejenige  der  in  der  ganzen  Einde  zerstreuten  Prinzipal- 
zentren wecken.  Alle  diese  Verbindungen  bilden  den  Hauptbestandteil  der  so- 
genannten kinästhetischen  Bahnen.  Die  Übertragung  kann  mittelbar  und 
unmittelbar  (reflektorisch)  geschehen. 

C.  Zentrifugale  Komponenten. 

1.  Erregungsanteil  der  motorischen  Foci  und  vor  allem  der  Riesen- 
pyramidenzellen nebst  der  aus  letzteren  hervorgehenden  Pyramidenfasern  (cor- 
tico-spinale  Leitung). 

2.  Prinzipalbahnen;  dilfus  verbreitete,  meist  größere  Zellenarten  (vor  allem 
die  großen  Solitärzellen),  aus  denen  zentrifugale,  cortieo-mesencephale,  cortico- 
bulbäre  und  andere  direkte  "Verbindungen  zwischen  Cortex  und  den  infra- 
corticalen  motorischen  Zentren  abgehen.  In  jedem  Abschnitte  der  inneren 
Kapsel  müssen  Repräsentanten  solcher  Verbindungen  vorhanden  sein. 

3.  Von  der  Haube  des  Mittelhirns  und  der  Brücke,  dann  von  der  Ob- 
longata,  resp.  von  den  dort  untergebrachten  motorischen  Zentren  abgehende, 
kompliziert  verkettete  Verbindungen,  die  in  letzter  Linie  im  Vorderhorn  An- 
schluß finden  (phylogenetisch  alte  motorische  Zentren;  darunter  die  tekto- 
spinalen  Bahnen,  die  in  der  Form,  reticul.  und  durch  den  Bindearm  der 
Ehaphe  entlang  verlaufenden  Bahnen  etc.). 

4.  Cerebello-spinale  Bahnen  (Corpus  restiforme,  spinaler  Anteil  des 
Brückenarmes  etc.). 

5.  Spinale  motorische  Zentren  und  deren  Verbindungen  (Sehaltzellen) 
mit  den  Vorderhornzellen. 

6.  Vorderhornzellen,  vordere  Wurzeln,  motorische  Nerven  und  die 
zugeordneten  Muskeln. 

Der  richtig  abgestuften,  dem  speziellen  Bewegungszweck  genau  an- 
gepaßten Betätigung  all  der  im  Vorstehenden  aufgezählten,  teils  ana- 
tomisch wirklich  nachgewiesenen,  teils  hypothetisch  angenommenen  Ver- 
bindungen (zentripetale  und  zentrifugale  Erregungsstreeken  mit  den  zu- 
gehörigen ümschaltungsstationen)  entspricht  das,  was  wir  koordinierte 
Bewegungen  nennen. 

Bei  jeder  aktiven  Bewegung,  die  wir  mit  einem  Körperteil  aus- 
führen, sind  außer  den  eigentlich  motorischen  Bestandteilen  zentripe- 
tale Erregungsfaktoren  in  ausgedehnter  Weise  beteiligt.  Kommen  jene 
vorwiegend  zur  Geltung  in  Bezug  auf  die  direkte  Eealisation  der  Muskel- 
kontraktion (absolute  Muskelkraft,  grobe  Synergien,  auch  Sukzession 
der  Bewegungsakte  als  solche),  so  bestimmen  die  zentripetalen  Kompo- 
nenten insbesondere  das  für  eine  Bewegung  in  allen  ihren  Phasen 
notwendige  Maß  in  bezug  auf  die  Inanspruchnahme  der  Muskeln  (in 
einer  den  verschiedenen  Erregungsstufen  entsprechenden  Weise ')  und 

')  Bei  der  zusammengesetzten  Bewegung  ist  jeder  zentripetalen  Erregungs- 
streeke  eine  besondere  Rolle  zugewiesen.  Während  z.  B.  das  erste  sensible  Neuron 
(die  hinteren  Wurzeln)  vor  allem  die  richtige  reflektorische  Einstellung  der  verschie- 
denen Gelenke  anregt,  beteiligen  sieh  die  dem  Cerebellum  zufließenden  zentripetalen 
Bahnen  an  der  Aufreehterhaltuug  des  Körpergleiehgewichtes,  die  Schleife  an  der 
Regulation  der  kombinierten,  sukzessive  erfolgenden  Bewegungen  etc. 
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garantieren  uns  so  den  zeitlich  richtigen  Gang,  daher  auch  die 
Präzision  bei  der  Ausführung  von  Bewegungen.  Fällt  nun  eine  inte- 
grierende zentripetale  Komponente  aus  einem  Neuronenkomplex  aus,  so 
wird  je  nach  der  speziellen  physiologischen  Bedeutung  der  ausgeschalteten 
zentripetalen  Erregungsstrecke  (Glied  der  Projektionsordnung)  für  den 
Ablauf  der  Bewegungen  die  Harmonie  letzterer  —  wenn  nicht  sofort 
Hilfs-  oder  Ersatzapparate  in  Punktion  treten  können  —  gestört,  und  die 
Bewegung  wird  eine  ungeschickte,  sie  wird  verstümmelt.  Eine  solche 
Verstümmelung  der  Bewegungen  bezeichnet  man  bekanntlich  als  Ataxie 
oder  Coordinationsstörung. 

Um  den  Mechanismus  der  Koordinationsstörung  zu  verstehen,  ist  es 
gut,  sich  die  Art  und  Weise,  wie  der  Mensch  die  geordneten  Bewegungen 
erlernt,  zu  vergegenwärtigen.  Während  eine  Eeihe  von  Bewegungen  vom  Tage 
der  Geburt  an  sich  richtig  und  harmonisch  abspielen,  müssen  andere,  wie 
das  tägliche  Leben  zeigt,  mühsam  erlernt  werden.  Es  gibt  daher  auch  eine 
physiologische  Ataxie;  sie  ist  bei  dem  Kinde  vorhanden,  wenn  es  gehen 
und  greifen  lernt.  Was  das  Kind  einübt,  das  ist  das  geordnete  Zusammenwirken 
mehrerer  nervösen  Komponenten  zu  einer  zielbewußten  Bewegung;  und  diese 
Einübung  wird  nur  ermöglicht  durch  eine  stetige  Kontrolle  seitens  der 
Sensibilität,  vor  allem  des  Muskelsinnes,  dann  der  Erregungs- 
komponenten anderer  Sinne,  der  kinästhetischen  Gefühle  etc. 

Man  sollte  annehmen,  daß  in  pathologischen  Fällen  je  nach  näherer 
Örtlichkeit,  wo  innerhalb  der  an  dem  Ausbau  der  Bewegungen  be- 
teiligten zentripetalen  Projektionsordnungen  ein  Leitungsglied  unerreg- 
bar wird,  die  ataktische  Störung  einen  ganz  besonderen  Charakter  an- 
nehmen müßte.  Dies  trifft  nun  tatsächlich  bis  zu  einem  gewissen  Grade 
zu.  Wir  können  denn  auch  eine  Eeihe  von  klinisch  ziemlich  wohl 
charakterisierten  Formen  von  Ataxie  unterscheiden,  doch  ist  deren 
Zahl  nicht  so  reich  und  deren  Eigentümlichkeiten  nicht  so  prägnant, 
wie  man  es  theoretisch  nach  den  vorausgeschickten  physiologischen  Be- 
trachtungen erwarten  sollte.  Wenn  wir  schon  z.  B.  bei  der  Unterbrechung 
der  spinalen  zentripetalen  Leitung  ein  anderes  Bild  von  Ataxie  beob- 
achten, als  nach  Läsion  des  Kleinhirns,  resp.  der  Kleinhiruverbindungen, 
und  ein  anderes  bei  Läsionen  des  Cortex  (Rolandische  Zone)  als  bei  der 
cerebellaren  oder  bei  der  Ataxie  mesencephalen  Ursprunges  (vgl.  S.  594), 
so  sind  wir  doch  in  der  klinischen  Erkenntnis  nicht  so  weit  fortge- 
schritten, um  in  jedem  Falle  aus  der  Natur  der  ataktischen  Störungen 
die  Unterbrechungsstelle  innerhalb  der  in  Frage  stehenden  Regionen 
anatomisch  ganz  exakt  feststellen  zu  können. 

Rein  klinisch  können  wir  zunächst  (ganz  allgemein)  zwei  Haupt- 
formen von  Ataxie  unterscheiden,  eine  statische  und  eine  dynamische. 
Jede  ,  dieser  Hauptgruppen  läßt  sich  wieder  in  einige  Untergruppen 
trennen. 
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Mit  statischer  Ataxie  bezeichnet  man  Störungen,  bei  denen  die 
Fähigkeit,  das  Gleichgewicht  des  ganzen  Körpers  unter  den  verschiedenen 
Lageverhältnissen  (Stehen,  Sitzen  etc.)  und  auch  dasjenige  der  ein- 
zelnen Glieder  und  Gliedteile  (Gleichgewicht  der  Synergien)  bei  Euhe 
aufrecht  zu  erhalten,  gestört  ist. 

Ein  allgemein  statisch  Atalitischer  zeigt  ein  Hin-  und  Her- 
sehwanken des  ganzen  Körpers,  ein  übermäßiges  Balancieren  mit  Rumpf, 
Armen  und  Beinen  beim  Stehen,  mitunter  auch  beim  Sitzen,  und  in  höheren 
Graden  geradezu  Unfähigkeit,  sich  auf  den  Beinen  aufrecht  zu  halten:  auf 
die  Beine  gestellt,  sinkt  er  mit  den  Oberkörper  nach  rückwärts  und  bricht, 
wenn  er  nicht  gehalten  wird,  nach  einigen  erfolglosen  Versuchen  die  Beine 
richtig  zu  setzen,  einfach  zusammen  (komplette  Asynergie). 

Bei  der  statischen  Ataxie  der  einzelnen  Glieder  und  Gliedteile  be- 
obachten wir  die  bei  der  hemiplegischen  Spätkontraktur  geschilderte  Störung 
in  der  Stellung  der  Glieder,  resp.  ebenfalls  ein  erfolgloses  Eingen  der  Körper- 
teile nach  einer  richtigen  Stellung,  welche  mitunter  durcli  die  Kontraktur  der 
Muskeln  einen  nur  mangelhaften  Ausgleich  erfährt. 

Unter  dynamischer  Ataxie  versteht  mau  eine  Störung,  die  erst 
deutlich  zutage  tritt,  sobald  der  Patient  mit  den  einzelnen  Extremitäten 
oder  mit  dem  ganzen  Körper  eine  Bewegung  (Ortsveränderung) 
unternimmt.  Besonders  auffällig  präsentiert  sich  die  dynamische  Ataxie 
in  den  unteren  Extremitäten  bei  der  Lokomotion,  denn  jede  Vorwärts- 
bewegung hat,  wenn  sie  sich  harmonisch  abwickeln  soll,  eine  richtige 
Äquilibrierung  des  Körpers  zur  Voraussetzung. 

Die  dynamische  Ataxie  ist  vor  allem  bedingt  durch  die  Unfähigkeit, 
den  zu  einem  alteingeübten  Bewegungsakt  notwendigen  Kraftaufwand  will- 
kürlich oder  automatisch  abzumessen  und  die  richtige  Eeihenfolge  in  der 
Innervation  der  einzelnen  Muskelgruppen  einzuhalten.  Der  ungehinderte  Fort- 
gang, selbst  von  alteingeübteu  und  teilweise  vorgebildeten  Bewegungsakten, 
ist  nur  dann  möglich,  wenn  die  zentripetalen,  von  der  Haut,  den  Muskeln 
und  den  Gelenken  ausgehenden  Innervationszeichen  auf  den  verschiedenen  Ge- 
fühlsstufen (sensiblen  Stationen)  auch  örtlich  und  zeitlich  riclitig  registriert 
werden,  wodurch  der  nächstfolgende  Bewegungsakt  mitangeregt  und  ausgelöst 
wird.i)  Geht  diese  Kontrolle  der  Bewegungen  seitens  der  Sensibihtät  (Tätigkeit  des 

')  Wie  wieiitig  die  zentripetale  Komponente  für  das  Zustandekommen  der  ko- 
ordinierten Bewegungen  ist,  ergibt  sich  in  klarer  Weise  aus  den  Versuchen  vonMott  und 
Sherrington^-"',  Hering*^"  u.  a.,  welche  den  Anteil  der  vorderen  und  hinteren  Wurzeln 
an  der  Koordination  prüften.  Durchsehneidet  man  beim  Affen  einseitig  die  dritte  bis 
achte  hintere  Cervieal-  und  die  erste  bis  dritte  Dorsalwurzel  (d.  h.  im  ganzen  neun 
Wurzeln),  dann  wird  die  entsprechende  Extremität  schlaff  (pseudoparalytisch)  und 
wird  zum  Greifen  nicht  benützt,  obwohl  sie  von  der  motorischen  Zone  aus  erregbar 
bleibt.  Wird  bei  einer  solchen  Operation  eine  Wurzel  (z.  B.  die  achte)  geschont,  so 
reicht  die  Erhaltung  dieser  einen  Wurzel  schon  aus,  um  die  Beweglichkeit  und  selbst  den 
Finger  aufrecht  zu  erhalten,  doch  bleibt  eine  gewisse  Bewegungsverminderung  in  der 
Extremität  nicht  aus.  Münk  3''''  bestreitet  auf  Grund  zahlreicher  Durchsehneidungsversuche 
an  den  hinteren  Wurzeln  die  Eiehtigkeit  der  von  Mott  und  Sherrington  gewonnenen 
Resultate  bezüglich  der  Dauer  der  schlaffen  Pseudoparalyse.  Dieser  Forscher  kam  zu 
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Muskelsinnes)  verloren,  so  kann  sie  zwar  durch  andere  zentripetale  Erregungs- 
komponenten (psycliisehe  Komponenten,  Komponenten  der  Sinnesorgane)  teil- 
weise ersetzt  werden,  es  resultiert  aber  aus  einer  solchen  Störung  stets  eine 
—  je  nach  Verschiedenheit  der  EoUen,  die  jeder  der  ausgefallenen  Kompo- 
nenten bei  dem  Aufbau  der  Bewegungen  zukommt  —  verschiedene  Form 
der  Koordinationsstörung. 

Handelt  es  sich  um  eine  kombinierte  statische  und  dynamische 
Ataxie,  dann  kämpft  Patient  (z.  B.  beim  Gehen,  beim  Bücken,  bei  ma- 
nuellen Arbeiten)  erfolglos  sowohl  um  die  Aufrechthaltung  des  Körper- 
gleichgewichtes als  um  die  Erreichung  speziell  des  mit  den  Gliedern 
angestrebten  motorischen  Zieles.  Seine  Bewegungen  zeichnen  sieh  daher 
einerseits  durch  ein  mühsames  Balancieren  des  ganzen  Körpers  und  ander- 
seits durch  unsicheres  Hin-  und  Hertasten,  durch  unrichtige  Verteilung 
der  Erregungsimpulse  auf  die  einzelnen  Muskelgruppen  der  für  den  Be- 
wegungszvveck  benützten  Glieder,  resp.  Gliedteile  und  durch  kompen- 
satorische Kraftverschwendung  aus.  Die  grobe  Muskelkraft  braucht  dabei 
indessen  nicht  ausnahmslos  reduziert  zu  sein. 

Schwieriger  als  die  rein  klinische  ist  die  Einteilung  der  Koordinations- 
störungen nach  dem  näheren  Sitz  der  sie  veranlassenden  Ursache, weil  nicht 
selten  durch  komplizierte  Wirkungsweisen  (Diachisis,  Natur  des  Krankheits- 
prozesses) zahlreiche  Misch-  und  Übergangsformen  zu  beobachten  sind. 

Wenn  wir  Trennungen  von  Ataxieformen  nach  der  Örtüchkeit  der 
Läsionen  vornehmen,  so  müssen  wir  uns,  klar  sein,  daß  wir  ganz  reine 
ataktische  Symplomengruppen  höchst  selten  vor  uns  haben  und  daß  durch 
diese  Örtlichkeit  die  eigentlichen,  die  Koordinationsstörungen  verursachen- 
den, resp.  für  die  Funktion  wegfallenden  Neuronenverbände  keineswegs 
genau  ausgedrückt  sind. 

Der  bekannteste  Typus  der  Ataxie  ist  die  spinale  Form,  wie  wir 
sie  z.  B.  bei  der  Tabes  antreffen.  Eine  solche  Störung  kann  sich  ziemlich 

dem  Ergebnis,  daß  der  Affe  mit  halbseitiger  Durehsehneidung  nahezu  sämtlicher  Cervieal- 
wurzeln  (dritte  bis  achte  Cervicalwurzel)  nur  in  den  ersten  Tagen  nach  der 
Operation  eine  Aufhebung  der  Bewegungen  der  Hand  zeigt,  später  aber  den  an- 
ästhetischen und  hypotonischen  Arm  zu  Zielbewegungen  (Greifen  etc.)  verwenden  lernt; 
allerdings  geschieht  dies  in  recht  ungeschickter,  ataktischer  Weise.  Dagegen  benützt 
nach  Münk  ein  derartig  operiertes  Tier  den  anästhetisehen  Arm  bei  denGemein- 
sehaftsbewegungen  (Klettern  u.  dgl.)  nicht  oder  in  sehr  reduzierter  Weise.  — 
Bs  ist  noch  nicht  aufgeklärt,  ob  das  Ausbleiben  der  Bewegungen  auf  die  zentripetale 
Lähmung  der  Hautnerven  oder  der  sensiblen  Muskelnerven  zurückzuführen  ist;  nach 
Hering  soll  die  Ataxie  durch  Unterbrechung  der  zentripetalen  Muskelnerven, 
die  Bewegungshemmung  durch  Unterbrechung  der  Hautnerven  bedingt  werden. 
Nach  Sherrington  ist  es  ein  allgemeines  Gesetz,  daß  jede  hintere  Wurzel  auch 
zentripetale  Nerven  zu  den  von  den  zugehörigen  vorderen  Wurzeln  innervierten  Muskeln 
abgibt;  leider  wissen  wir  noch  nicht  genau,  welche  Muskeln  von  jeder  vorderen 
Wurzel  innerviert  werden.  Nach  Hering  gibt  jede  vordere  Wurzel  ihre  Fasern  zu 
Muskeln,  aus  deren  Gesamttätigkeit  noch  eine  koordinierte  Bewegung  resultiere,  ab. 


Ilerderseheinungen.  Cerebrale  Ataxie. 


593 


rein  als  Bewegungsataxie  präsentieren,  in  der  Eegel  handelt  es  sich  aber 
um  eine  Kombination  von  statischer  und  von  dynamischer  Ataxie.  Es  wird 
da  schon  beim  Stehen  ein  Hin-  und  Herschwanken  des  ganzen  Körpers, 
und  beim  Gehen  auch  noch  eine  Störung  der  Elemente  der  Bewegungen 
in  ihren  gegenseitigen  Beziehungen  (unteren  Extremitäten)  beobachtet. 
Diese  letztere  Störung  ist  es  namentlich,  welche  den  durch  das  Schleudern 
der  Beine  gekennzeichneten  Hahnengang  der  Tabetiker  verursacht.  Die 
Pendelbewegung  des  Beines  wird  zu  groß  abgemessen  und  bei  Aufsetzen 
des  Fußes  wird  der  Boden  zuerst  mit  der  Ferse  berührt. 

Der  Defekt  ist  hier  überdies  charakterisiert  durch  das  Versagen 
der  reflektorischen  Einstellung  der  Gelenke  und  durch  ein  Übermaß 
von  Innervation  in  den  benützten  Muskeln  (Kraftverschwenduug),  sowohl 
beim  Stehen  als  beim  Gehen.  Dies  geschieht,  weil  die  spinalen  Eindrücke 
nur  mangelhaft,  den  äußeren  Erregungen  nicht  proportional,  registriert 
werden  (Hypotonie  schon  beim  Stehen:  Frenkel'-^-',  Förster'-^'). 

Von  den  cerebral  bedingten  Ataxien  unterscheidet  man  gewöhnlich 

a)  die  cerebellare  Ataxie. 

h)  die  Bewegungsataxie  subcorticalen  Ursprunges, 
c)  die  corticale  Ataxie. 

Allen  diesen  Formen  und  insbesondere  der  halbseitigen  Bewegungs- 
ataxie kommt  lokaldiagnostisch  eine  hervorragende  Eolle  zu.  wenn  sie  für 
sich  bestehen.  Eine  scharfe  Abgrenzung  der  subcorticalen  von  der  corticalen 
Bewegungsataxie  ist  heute  noch  nicht  möglich  :  die  besonderen  Merkmale 
der  cerebralen  dynamischen  Ataxien  nach  dem  näheren  Orte  ihres  Ur- 
sprunges sind  noch  nicht  genügend  studiert,  weil  reine  Fälle  äußerst 
selten  beobachtet  werden.  Am  besten  für  sich  bekannt  ist  die  corticale 
Ataxie. 

Die  cerebellare  Ataxie  ist  eine  bilaterale  Störung  und  gewöhn- 
lich sowohl  eine  statische  als  eine  dynamische.  Wo  schon  das  Stehen 
und  Sitzen  nicht  möglich  ist,  dort  kann  von  einer  Lokomotion  selbstver- 
ständlich nicht  die  Eede  sein.  Nicht  selten  kann  sich  aber  der  Patient 
beim  Stehen  und  Sitzen  noch  ordentlich  im  Gleichgewicht  halten,  selbst 
wenn  er  die  Augen  schließt,  dagegen  bringt  ihn  der  geringste  Ver- 
such, sich  vorwärts  oder  rückwärts  zu  bewegen,  überhaupt 
sich  sukzessive  neugewählten  Körperstellungen  anzupassen, 
außer  Gleichgewicht.  Patient  steht  breitspurig  da,  um  eine  festere  Grund- 
lage zu  gewinnen.  Vom  Stehen  auf  einem  Bein  ist  selbstverständlich 
nicht  die  Eede.  In  schlimmeren  Fällen  torkelt  -der  Kranke  beim  Gehen 
wie  ein  Betrunkener  (Zickzackmarsch),  er  führt  mit  Eurapf  und  Kopf 
Wackelbewegungen  und  mit  den  Armen  Balancierbewegungen  aus:  bald 
wird  er  mehr  nach  links,  bald  nach  rechts,  oft  schubweise  gedrängt, 
resp.  geschleudert,  er  fällt  bisweilen  hilflos  zu  Boden  und  vermag  sich 
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allein  nicht  oder  nur  in  der  mühsamsten  Weise  wieder  aufzurichten. 
Manche  Ausgleichbewegungen,  zumal  mit  den  Füßen,  werden  in- 
dessen, wie  schon  Duchenne  richtig  hervorgehoben  hatte,  ziemlich 
richtig  ausgeführt.  Die  einzelnen  Bewegungsakte  einer  motorischen 
Handlung  folgen  richtig  aufeinander  und  es  wird  der  Fuß  nicht  wie  bei 
der  Tabes  auf  den  Boden  einfach  hingeworfen.  Beim  Stehen  spielt  das 
Offenhalten  der  Augen  bei  der  cerebellaren  Atasie  keine  so  bedeutende 
Bolle  für  die  Erhaltung  des  Gleichgewichtes,  wie  bei  der  Tabes. 

In  liegender,  resp.  sitzender  Stellung,  d.  h.  wenn  die  Bedingungen 
für  die  Erhaltung  des  Körpergleiehgewichtes  minder  schwierige  sind, 
kann  der  an  reiner  Cerebellarataxie  leidende  Patient,  zumal  mit  den 
oberen  Extremitäten,  einzelne  koordinierte  Zielbewegungen  (Greifen,  Zu- 
knöpfen etc.)  ziemlich  geschickt  und  mit  guter  Muskelkraft  ausführen, 
m.  a.  W.  die  cerebellare  Ataxie  bedingt  keineswegs  regelmäßig 
eine  Ataxie  für  Bewegungen,  deren  Ausführung  von  der  Erhaltung 
des  Körpergleichgewichtes  unabhängig  ist. 

Mitunter  sehen  wir  aber,  allerdings  meist  vorübergehend,  bei  der 
cerebellaren  Ataxie  sowohl  die  Muskelkraft  als  auch  die  Koordination  in 
den  Extremitäten  halb-  und  beiderseitig  gestört  (cerebellare  Asthenie 
und  Dj'Smetrie,  v.  Luci an i doch  findet  das  nur  unter  gewissen 
Bedingungen  und  höchst  wahrscheinhch  durch  Diaschisis  statt.') 

Nachdem  schon  Pineles'^"'^"  darauf  hingewiesen  hatte,  daß  die  cere- 
bellare Ataxie  mit  einer  cerebellaren  Hemiplegie  häutig  einhergeht,  hat  neuer- 
dings Mann'ä^''"  direkt  eine  besondere  Form  voa  cerebellarer  Hemiplegie 
aufgestellt,  teils  auf  Grund  des  einzigen  eigenen,  nicht  zur  Sektion  gekommenen 
Falles,  teils  auf  Grund  von  kasuistischen  Mitteilungen  anderer  Autoren.  Die 
klinischen  Kennzeichen  der  cerebellaren  Hemiplegie,  die  Mann  (unter  Zuhilfe- 
nahme der Hitzigschen  Theorie''^'''"'  von  den  »Vorstellungen  niederer  Ordnung«) 
als  Störung  der  Innerv ationsmerkmale  (unbewußte  Merkmale,  die  den 
Innervationsgrad  der  Muskeln  anzeigen)  bezeichnet,  sind  folgende: 

a)  Die  cerebellare  Hemiplegie  erstreckt  sich  über  sämtliche  Muskel- 
gruppen einer  Körperhälfte  (Herabsetzung  der  Kraft  in  den  Extremitäten). 

b)  Spastische  Kontrakturen  fehlen;  eher  ist  Schlaffheit  vorhanden: 
Sehnenretiexe  nie  liochgradig  gesteigert. 

cj  Babinskisches  Phänomen  fehlt. 

dj  Bewegungsataxie  ist  als  regelmäßige  Begleiterscheinung  vorhanden. 

Bruns "'^  hat  vor  mehreren  Jahren  auch  bei  Tumoren  des  Frontal- 
lappens eine  Störung  des  Gleichgewichtes  beobachtet,  die  mit  der  Klein- 
hirnataxie  große  Ähnlichkeit  hat  (frontale  Ataxie).  Diese  Störung  unter- 
scheide sich  von  der  Ataxie  cerebellaren  Ursprungs  durch  Mitauftreten  von 
Hemi-  und  Monoparese,  Benommenheit  etc.  Wahrscheinlich  handelt  es 
sich  da  um  komplizierte  Fernwirkungen,  die  wohl  teilweise  auf  das  Klein- 

')  Näheres  hierüber  sowie  über  weitere  cerebellare  Erscheinungen  siehe  unter: 
»Herde  im  Kleinhirn«. 
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hirn  zu  beziehen  sind.  Gerade  durch  einen  raumbeschränkenden  Herd 
ini  Frontallappen  wird  das  Cerebelhim  stark  gegen  das  Hinterhauptsbein 
und  in  das  Por.  occip.  magnum  gepreßt  (Ohiari '-•'■^^ ),  wodurch  das 
Kleinhirn  in  seiner  Tätigkeit  stark  beeinträchtigt  werden  kann  (cerebellare 
Ataxie  durch  Fernwirkung).  Vorläufig  ist  man  m.  E.  noch  nicht  berechtigt, 
in  solchen  Fällen  von  verwickelten  Druckwirkungen,  für  die  Gleichgewichts- 
störung  andere  Hirnteile  als  das  Kleinhirn  verantwortlich  zu  machen. 

Die  Kleinhirnataxie  stellt  sich  gesetzmäßig  ein,  sobald  mit  einer 
gewissen  Akuität  das  Cerebellum  (insbesondere  die  Wurmgegend)  oder 
die  Kleinhirnarme  in  ihren  Funktionen  (mechanisch  oder  durch  Zirku- 
lationsstörungen, sowohl  bei  Tumoren  als  bei  Defekten)  gestört  werden. 

Bei  Tumoren  des  Kleinhirns  ist  die  cerebellare  Ataxie  gewöhnlich 
mit  Drehschwindel  verbunden;  letzterer  ist  indessen  nicht  die  Ursache 
der  Gleichgewichtsstörung,  da  letztere  auch  bei  reinen  Kleinhirndefekten 
beobachtet  wird. 

Bei  Läsion  einer  Kleinhirnhälfte  oder  bei  einseitiger  Zerstörung 
eines  der  Arme  des  Kleinhirns  beobachtet  man  neben  der  allgemeinen 
bilateralen  Kleinhirnataxie  noch  die  besondere  Neigung,  nach  der  Seite 
des  Defektes  zu  fallen.  Namentlich  bei  Läsion  der  Kleinhirn  arme  kommt 
es  zu  einer  vorübergehenden  gleichseitigen  sogenannten  cerebellaren 
Hemiplegie. 

Die  subcorticale  Be wegungsataxie.  Diese  Störung  kommt 
nur  in  Verbindung  mit  einer  Hemiparese,  resp.  Monoparese  vor  und  ist 
mit  der  cerebellaren  Ataxie  häufig  kombiniert.  Letzteres  erklärt  sieh  da- 
durch, daß  die  zentralen  sensiblen  Bahnen  (Schleife  etc.)  in  dichter  Nähe 
der  Kleinhirnarme,  zumal  in  der  Haubengegend  verlaufen  und  daher 
leicht  gleichzeitig  mit  diesen  lädiert  werden  können.  In  den  halbseitig 
ataktischen  Gliedern  findet  sich  gewöhnlich  die  Sensibilität  deutlich  herab- 
gesetzt, die  grobe  Muskelkraft  ist  reduziert  und  der  Tonus  etwas  ver- 
mindert (Hypotonie).  Von  den  verschiedenen  Gefühlsqualitäten  sind  ins- 
besondere der  Muskel-  und  der  stereognostische  Sinn  geschädigt,  während 
die  Berührungs-,  die  Temperatur-  und  die  Schmerzempfindung  leidlich 
erhalten  sind,  letztere  sogar  erhöht  sein  kann.  Die  Störung  bezieht  sich 
meist  auf  die  ganze  Körperhälfte,  wenn  sie  schon  am  meisten  diejenigen 
Gliedteile  in  ihrer  Tätigkeit  stört,  die  auch  bei  jeder  Hemiplegie  am 
meisten  geschädigt  werden. 

Beim  Greifen  nach  einem  bestimmten  Ziel  (z.  B.  Fassen  einer  Steck- 
nadel mit  zwei  Fingern)  führt  der  Patient  mit  der  Hand,  eventuell  mit  dem 
Arm  oszillatorische  Bewegungen  aus  und  greift  daneben,  er  fasst  den 
Gegenstand  statt  mit  den  Fingern  mit  der  ganzen  Hand,  wobei  er  eine 
Reihe  von  mechanisch  entbehrlichen  Hilfsbewegungen  macht.  Auch  kann 
er  den  Gegenstand  nicht  ruhig  festhalten.  Soll  der  Patient  z.  B.  einen 
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Knopf  zumachen,  so  verfangen  sich  die  Finger  an  dem  Knopfloch  oder 
dem  Knopf;  schon  das  initiale  Festhalten  des  Knopfes  geschieht  so 
kraftlos  und  ungeschickt,  daß  der  zweite  Akt  des  Handgriffes  (Fassen  des 
Knopfloches)  gar  nicht  unternommen  werden  kann.  Dabei  können  unter 
besonderen  Verhältnissen  Einzelbewegungen  für  sich  (z.  B.  Annäherung 
des  Daumens  an  den  kleineu  Finger)  noch  relativ  gut  ausgeführt  werden, 
so  daß  die  Ataxie  eigentlich  erst  zur  Geltung  kommt,  wenn  die  Haut- 
sensibilität  der  benützten  Glieder  auf  die  Probe  gestellt  wird  oder  wenn 
Bewegungen  unternommen  w'erden  sollen,  die  Verwendung  komplizierterer 
sukzessiver  Synergien  zur  Voraussetzung  haben  (vgl.  auch  S.  604).  Die 
subcorticalen  ataktischen  Störungen  der  unteren  Extremitäten  äußern  sich 
in  ganz  ähnlicher  Weise  (oszillatorische  Bewegungen,  Verfehlen  des  Zieles 
bei  Berührung  mit  den  Füßen  etc.),  doch  sind  sie  in  leichteren  Graden 
weniger  auffällig.  In  höheren  Graden  zeigt  sich  diese  Störung  auch 
beim  Gehen,  indem  der  Fuß  (wohl  infolge  der  Hypästhesie  und  der 
Hypotonie)  verkehrt  (mit  dem  Fv;ßrand)  aufgesetzt  wird.  Es  zeigen  sich 
dann  mit  der  spinalen  Ataxie  ganz  verwandte  Störungen,  nur  sind  sie 
halbseitig,  auch  ist  hier  die  Bewegungsschwäche  (motorische  Hemiparese) 
evident.  Auf  dem  ataktischen  Bein  allein  kann  der  Patient  häufig  nicht  stehen. 

Auch  ataktische  Bewegungen  in  der  heraiplegischen  Gesichts- 
hälfte werden  gelegentlich  beobachtet.  Der  Patient  führt  dann  beim 
Sprechen,  Essen,  gelegentlich  auch  bei  den  Ausdrucksbewegungen  über- 
flüssige Mitbewegungen  mit  den  Gesichtsmuskeln  (vor  allem  Lippen- 
muskeln) aus,  er  schneidet  Grimassen,  wobei  die  alteingeübte  mimische 
Synergie  mangelhaft  ausfällt.  Damit  sind  in  seltenen  Fällen  choreatische 
Bewegungen  verbunden. 

Wie  bei  der  spinalen,  so  handelt  es  sich  auch  bei  der  sub- 
corticalen Ataxie  (vorausgesetzt,  daß  sie  nicht  mit  anderen  Störungen 
kombiniert  ist)  vor  allem:  a)  um  Behinderung  des  richtigen  Zusammen- 
wirkens der  für  einen  Bewegungszweck  notwendigen  Muskelgruppen 
(im  Sinne  einer  Kraftersparnis),  b)  um  Verlängerung  der  für  einen  Einzelakt 
notwendigen  Ablaufszeit,  c)  um  ungenügende  motorische  Kraftentfaltung, 
namentlich  in  bezug  auf  richtige  Summation  der  Einzelreize  und  Verschmel- 
zung zu  kontinuierlichen  Bewegungen  (oszillatorische  Bewegungen)  und 
d)  um  konsekutive  kompensatorische  Inanspruchnahme  von  für  den  Be- 
wegungszweck entbehrlichen  Muskelgruppen  (Mitbewegungen).  Dies  alles 
wird  bewirkt  durch  ungenügende  Registrierung  von  zentripetalen  Innervations- 
zeichen  in  den  verschiedenen  Empfindungsstufen  entsprechenden  Zentren.' 

Die  corticale  Ataxie.  Diese  kommt  stets  in  Verbindung  mit 
Hemi-  oder  Monoparese  vor  und  bildet  eine  den  posthemiplegischen  Be- 
wegungsstörungen im  engeren  Sinne  verwandte  Erscheinung;  ja  sie  stellt 
eigentlich  eine  höhere  Form  der  posthemiplegischen  Bewegungsstörung 
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dar.  Für  die  corticale  Ataxie,  welche  meist  halbseitig  (seltener  in  einem  Glied 
oder  Gliedteil)  auftritt  (vgl.  Lokalisation  im  Großhirn),  ist  es  bezeichnend, 
daß  bei  ihr,  im  Gegensatz  zur  spinalen  Ataxie,  die  grobe  Muskelkraft 
stets  mehr  oder  weniger  herabgesetzt  ist.  Ferner  ist  hervorzuheben,  daß 
bei  der  ßindenataxie  namentlich  die  sogenannten  Sonderbewegungen 
(isoliert  eingeübte,  verwickelte  Bewegungsformen,  wie  z.  B.  Zuknöpfen, 
Aufschließen  u.  dgl.)  schwer  gelingen  oder  unmöglich  sind,  während 
gröbere  Muskelbewegungen  mitunter  noch  ganz  geschickt  ausgeführt 
werden.  Der  Muskeltonus  in  den  von  der  corticalen  Ataxie  ergriffenen 
Gliedern  kann  je  nach  Nebenumständen  (Alter  des  Leidens  etc.)  variieren; 
selbstverständlich  sind  da  Muskelkontrakturen  nicht  oder  nur  in  Gestalt 
einer  leichten  Hypertonie  vorhanden.  Die  bei  der  corticalen  Ataxie  zu- 
tage tretende  funktionelle  Lücke,  fasst  man  am  besten  als  Ausfall  oder 
mangelhafte  Betätigung  kinästhetischer  Erregungskomponenten  auf  Bei 
der  corticalen  Ataxie  findet  sich  denn  auch  sehr  häufig  eine  Störung  von 
Gefühlsqualitäten  höherer  Ordnung,  wie  z.  B.  Störung  des  stereognostischen 
Sinnes,  teilweise  auch  des  Muskelsinnes  vor:  doch  ist  die  gröbere  Sensibilität 
(Berührungs-,  Schmerz-  und  Temperaturempfindung)  selten  hochgradig 
gestört.  Die  Eindenataxie  kommt  hauptsächlich  bei  Herden  in  den 
Zentral-  und  den  Parietalwindungen  vor;  doch  wurden  ähnliche  Störungen, 
wenn  auch  in  gröberer  Form  (subcorticale  Bewegungsataxie,  vgl.  S.  595), 
auch  oft  bei  Erkrankungen  in  der  hinteren  inneren  Kapsel,  in  der  Hauben- 
gegend  und  auch  in  der  Brücke  beobachtet,  und  zwar  vorwiegend  dann, 
wenn  bei  dei'  Läsion  F'aseranteile  der  Schleife  oder  die  sogenannte  Hauben- 
strahlung mitergriffen  waren. 

Wodurch  wird  das  Symptomenbild  der  Ataxie  überhaupt  hervor- 
gerufen? In  der  Eegel  führt  man  es  auf  eine  Störung  der  »Koordinations-" 
Zentren«  zurück.  Damit  ist  aber  die  Frage  nicht  beantwortet,  sondern  nur 
anders  umschrieben.  Anatomisch  scharf  begrenzte  Koordinationszentren 
kennen  wir  nicht.  Was  man  Koordination  nennt,  wird,  wie  wir  gesehen 
haben,  hervorgebracht  durch  Zusammenwirken  sehr  vieler  anatomisch 
ziemlich  zerstreut  liegender  Abschnitte  des  Nervensystems^  deren  wichtigste 
Bestandteile  schon  früher  angeführt  wurden.  Obwohl  eine  erschöpfende 
Darstellung  der  Bedingungen,  unter  denen  die  Ataxie  sieh  einstellen 
muß,  heute  noch  nicht  möglich  ist,  so  begeht  man  gewiß  keinen  großen 
Fehler,  wenn  man  erklärt,  daß  irgend  eine  Form  von  Ataxie  stets  ein- 
treten muß,  sobald  ein  Teilstück  der  sensiblen  Leitungen  der  Sensibihtät, 
mag  es  im  Rückenmark  (hintere  Wurzeln),  mag  es  im  Gehirn  (Schleife, 
Haubeniäserung,  Sehhügelstrahlung,  gewisse  Assoziationsfaseru  im  Groß- 
hirn) seinen  Sitz  haben,  zerstört  wird.  Die  Wichtigkeit  der  sensiblen  Kom- 
ponenten für  das  Zustandekommen  der  geordneten  Bewegungen  haben 
namentlich  S c h i f f ' und  dann  L e y  d e n      und  G  o  1  d s c h e i  d e r ' '  betont. 
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III.  Sensibilitsstöriingeii  bei  Herderkrankungen. 

(Hemianästhesie,  Monästhesie,  Dissoziation  der  Sensibilität, 
cerebrale  exzentrische  Scbmerzeii,  Parästhesien  etc.). 

Unter  »Sensibilität«  versteht  man  gewöhnlich  solche  Reizwirkungen 
zentripetal  leitender  Bahnen,  die  in  bewußter  Weise  empfunden  werden 
und  zum  Aufbau  der  Erfahrungen  verwertet  werden  können.  Die 
große  Reihe  von  zentripetalen  Erregungsarten,  die  subcortical  regi- 
striert werden  und  von  sichtbarem  unmittelbar  motorischem  Erfolg  be- 
gleitet sind,  die  aber  mit  Bezug  auf  die  Details  bis  zum  Bewußtsein 
nicht  vordringen,  wie  z.  B.  die  zentripetalen  Eindrücke  der  verschiedenen 
Niveaureflexe,  ist  von  der  »Sensibilität«  abzutrennen  und  unter  die 
zentripetalen  Bindrücke  niederer  Ordnung  (spinale,  subeorticale  etc. 
Eindrücke)  einzm'eihen.  Die  zentripetalen  Eindrücke  niederer  Ordnung 
sind  für  sich  vorerst  einer  exakten  Messung  nicht  zugänglich,  sie 
werden  an  der  unmittelbar  zur  Auslösung  gelangenden  Wirkung  ab- 
geschätzt, resp.  als  Reflexe  oder  als  Bestandteile  koordinierter  Bewegungen 
geprüft. 

Man  muß  sehr  darauf  achten,  daß  man  bei  der  klinischen  Sen- 
sibilitätsprüfung nicht  voreilig  aus  einer  lebhaften  Äußerung  der  Reflexe 
auf  Erhaltensein  der  Sensibilität  im  fraglichen  Emptindungsbezirk 
schließt.  Die  Reflexe  (Patellar-,  Haut-  und  andere  Reflexe)  können  zwar 
bei  cerebralen,  resp.  supranucleären  Herden,  gemeinsam  mit  der  Sen- 
sibilität und  aus  gleicher  anatomischer  Ursache,  aufgehoben  sein;  es  ge- 
schieht dies  meist  nur  vorübergehend  und  als  Folge  einer  Diaschisis- 
wirkung;  die  Reflexe  können  aber  auch  bei  totaler  Unterbrechung  sämt- 
licher Verbindungen  zum  Cortex,  ja  selbst  sämtlicher  Verbindungen 
jenseits  der  eigentlichen  Reflexbögen  ziemlich  ungestört  bleiben,  und 
sogar  gesteigert  sein  (Erhaltung  der  Patellar-  und  der  Hautreflexe  in 
den  unteren  Extremitäten  nach  Querdurchtrennung  des  Dorsalmarkes; 
vgl.  S.  526). 

Störungen  der  Sensibilität  der  Haut  und  der  tieferen  Teile  der 
Glieder,  resp.  Körperabschnitte  kommen  bei  organischen  Erkrankungen 
des  Gehirns  häufig  und  in  sehr  mannigfaltigen  Formen  vor,,  jedoch 
kommt  ihnen  keine  so  hervorragende  diagnostische  Bedeutung  wie 
den  .motorischen  Störungen  zu;  sie  sind  im  allgemeinen  weniger 
stabil,  auch  werden  sie  viel  leichter  übersehen  als  diese. 
Die  sensiblen  Störungen  müssen  häufig  gesucht  werden. 

Bei  dem  Versuch,  den  Zusammenhang  zwischen  dem  Ausfall  der 
Sensibilität  (resp.  der  verschiedenen  Gefühlsqualitäton)  und  der  Gehirn- 
läsion näher  festzustellen,  stößt  man  oft  auf  unüberwindliche  Schwierig- 
keiten. Diese  liegen  nicht  nur  in  der  häufig  geringen  Stabilität  der  sen- 


Sensibilitiitsstöningen  bei  Herderkrankungen. 


599 


siblen  Ausfallserscheinungen  und  in  der  Mannigfaltigkeit  ihrer  Formen, 
sondern  auch  daiin,  daß  ihre  Abgrenzung  gegen  die  funktionellen,  viel 
häutiger  vorkommenden  Störungen  sich  klinisch  nur  unvollkommen 
durchführen  lässt,  und  daß  gevv^öhnlich  neben  organisch  bedingten, 
gleichzeitig  noch  funktionelle  Empfindungsstörungen  be- 
stehen (vervi^ickelte  Spaltungen).  Es  ist  daher  auch  bei  ergiebigem  positivem 
Sektionsbefund  oft  schwer  zu  entscheiden,  ob  der  beobachtete  Herd 
zweifellos  und  einzig  als  die  Ursache  der  während  des  Lebens  zutage 
getretenen  Emptindungsstörungen  zu  betrachten  ist  oder  nicht. 

Bekanntlich  weixlen  die  Erregungen  der  Haut  Je  nach  Gestalt  und 
innerer  Natur  des  Reizes  verscliieden  empfunden.  Mau  bezeichnet  die  ver- 
schiedenen Gefühlsarten  gewöhnlich  als  besondere  Gefühlsqualitäten  und 
untersciieidet  so  einen  Orts-,  Raum-,  Temperatur-,  Druck-  und  andere  »Sinne«. 
Im  weiteren  faßt  man  aber  auch  die  Fähigkeit,  sich  auf  Grund  der  Empfin- 
dungen, die  aus  tieferen  Teilen  (Muskeln,  Gelenke)  fließen,  zu  orientieren 
und  uns  eine  Vorstellung  über  die  Lage  und  Bewegung  (auch  mit  Rücksieht 
auf  die  Geschwindigkeit  letzterer)  der  Glieder  zu  bilden,  als  ein  besonderen 
»Sinn«,  als  Muskelsinn,  auf,  obwohl  es  sieh  hier  um  Emplindungen  handelt, 
die  aus  komplizierten  Elementen  bestehen  nud  unter  wesentlicher  Mit- 
wirkung der  Psyche  sich  abspielen.  Ja,  selbst  die  Fähigkeit,  die  Form  und 
die  Konsistenz  der  Körper  (z.  ß.  Objekte  des  täglichen  Lebens)  mittels  des 
Gefühles  zu  beurteilen,  eine  Fähigkeit,  welche  zweifellos  in  verwickelter 
Weise  aus  sehr  differenten  Empündungskomponenten  sicii  zusammensetzt  und 
bei  der  mehr  noch  als  beim  Muskelsinn  die  Vorstellungen  eine  Rolle  spielen, 
wurde  als  besonderer  »Sinn«  (stereognostiselier  Sinn  von  A.  Hoff  mann  "■'''■') 
abgesondert. 

Es  unterliegt  keinem  Zweifel,  daß  alle  die  soeben  erwähnten  Gefühls- 
qualitäten nicht  gleichartige,  d.h.  daß  sie  einander  nicht  koordinierte  sind;  nichts- 
destoweniger empfiehlt  es  sich  aus  praktischen  Gründen  und  weil  jede  dieser 
Gefühlsqualitäten  auf  besondere  Art  zu  prüfen  ist,  auch  weil  jede  mehr  oder 
weniger  isoliert  ausfallen  kann,  an  der  üblichen  Sonderung  in  die  ver- 
schiedenen »Sinne«  festzuhalten;  doch  muß  man  sich  stets  vergegenwärtigen, 
daß  manche  derselben  aus  einer  Reihe  von  Sonderfähigkeiten  (»Spezialsinne«) 
zusammengesetzt  sind. 

Gewöhnlich  prüft  man  auf  folgende  Gefühlsqualitäten : 

1.  Schmerzempfindung.  Jeder  Reiz  sensibler  Nerven  (elektrischer, 
mechanischer,  thermischer)  erzeugt,  wenn  er  eine  gewisse  Höhe  erreicht  hat, 
eine  Schmerzempfindung.  Die  Reizschwelle  für  den  Schmerz  variiert  schon 
beim  Gesunden  in  hohem  Grade;  auch  ist  sie  an  den  verschiedenen  Körper- 
stellen sehr  ungleich.  Aufhebung  des  Schmerzgefühles  oder  Analgesie  nimmt 
man  an,  wenn  stärkere  Hautreize,  wie  z.  B.  Nadelstiche,  Kneifen  etc.,  gar 
nicht  mehr  oder  nur  als  einfache  Berührungen  empfunden  werden. 

2.  Drucksinn.  Es  handelt  sich  hier  um  die  Fähigkeit,  Berührungen 
der  Haut,  Belastung  der  Muskeln  und  der  Knochen  (ohne  Rücksicht  auf 
die  nähere  Ortlichkeit)  mehr  als  einfache  Reizeffekte  wahrzunehmen  und 
auch  in  bezug  auf  deren  Intensität  abzuschätzen.  Dem  Drucksinn  ist  die  elek- 
trokutane  Sensibilität,  d.  h.  die  Fähigkeit,  den  faradischen  Strom  als  solchen 
zu  erkennen,  an  die  Seite  zu  stellen.  Der  Drucksinn  ist  gestört,  wenn  der 
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Patient  außer  Stande  ist  bei  leichter  Berührung  einer  Hautstelle  anzugeben, 
ob  er  überhaupt  etwas  wahrgenommen  hat. 

3.  Temperatursinn.  Bei  der  Prüfung  des  Temperatursinnes  ist  zu- 
nächst festzustellen,  ob  der  Kranke  die  spezifischen  thermischen  ßeizeigen- 
tümlichkeiten  empfindet  und  sie  weiter  als  Kälte  und  Wärme,  und  bis  zu 
welchem  Grade  unterscheiden  kann.  Beobachtungen  an  Gesunden  lehren,  daß 
die  normale  Haut  schon  Temperaturunterschiede  von  wenigen  Graden  (an  der 
Wange,  an  der  Fingerkuppe  und  an  der  Zuuge  sind  noch  feinere  Unter- 
scheidungen möglich)  genau  wahrnehmen  kann.  In  zweiter  Linie  kommt  das 
Moment  der  Lokalisation  der  thermischen  Empfindung  in  Frage.  Bei 
feineren  Prüfungen  gelingt  es,  nachzuweisen,  daß  die  Temperatur  an  der 
Körperoberfiäche  eine  besondere  Lokalisation  nach  den  thermischen  Abstufungen 
(Temperaturgrade)  hat.  Die  Kälte-  und  die  Wärraereize  werden  an  gesonderten 
Punkten  der  Hautoberfläche  empfunden  (Blix,  Eulenburg,  Goldscheider). 
Die  Kälte-  und  die  Wärmepunkte  liegen  an  der  Körperoberfläche  durch-  und 
auch  nebeneinander.  Diese  Trennung  gilt  nur  für  extreme  Grade;  selbst- 
verständlich sind  überall  intermediäre  Zonen  vorhanden,  in  welchen  mittlere 
Temperaturen  empfunden  werden. 

4.  Kaumsinn  und  Ortssinn.  Handelt  es  sich  beim  Drucksinn  um 
die  Fähigkeit,  mechanische  Eeizung  der  Haut  und  der  tieferen  Teile  über- 
haupt als  Eeiz  wahrzunehmen,  so  ist  es  die  Aufgabe  des  Orts-  und  Eaum- 
sinnes,  die  mechanischen,  thermischen  und  andere  Hautreize  mit  den  nötigen 
Lokalzeichen  auszustatten  und  genau  zu  registrieren  an  welcher  Stelle  der 
Körperoberfläche  der  Eeiz  eingewirkt  hat.  Diese  »Ausstattung  mit  Lokalzeichen«; 
(Münk)  hat  die  Betätigung  ganz  besonderer,  bis  in  den  Cortex  scharf  lokali- 
sierter Bahnen  (Erregungsstrecken)  und  vor  allem  der  eorticalen  Fühl- 
sphären zur  Voraussetzung.  Der  Ortssinn  (Bestimmung  der  Örtlichkeit  des 
Eeizes)  wird  geprüft  in  der  Weise,  daß  man  den  Patienten  veranlaßt,  die  berührte 
Hautstelle  bei  geschlossenen  Augen  exakt  zu  bezeichnen.  Der  Eaumsinn  von 
Weber  ist  die  Fähigkeit,  zwei  gleichzeitig  und  an  zwei  getrennten  Haut- 
stellen angewandte  Stichreize  als  zwei  getrennte  zu  unterscheiden;  er  wii-d 
mittels  des  Tasterzirkeis  (Ästhesiometer  von  Sieveking,  Griesbach  u.  a.) 
geprüft;  man  stellt  dabei  für  jede  Hautstelle  fest,  welchen  Abstand  zwei 
Zirkelspitzen  haben  müssen,  um  beim  Eindrücken  vom  Patienten  noch  deutlich 
als  zwei  empfunden  zu  werden  (die  Weite  der  Empfindungskreise).  Die  ge- 
wonnenen Werte  werden  dann  mit  den  bis  jetzt  ermittelten  lokalen  Durch- 
schnittswerten verglichen. 

5.  Der  Muskelsinn  (vgl.  oben)  ist  eine  schlecht  gewählte  Bezeichnung 
für  eine  Eeihe  von  Innervationsgefühlen,  die  teils  aus  den  Muskeln,  Ge- 
lenken, Knochen,  Sehnen,  Bändern,  teils  aber,  wenn  auch  zum  kleinen  Teile, 
aus  der  Haut  dem  Bewußtsein  zufließen  und  mittels  deren  der  Mensch  sich 
über  die  Lage,  Bewegungsrichtung,  Grad  der  Belastung  seiner  Glieder 
orientiert.  Den  Muskelsinn  zerlegt  man  in  folgende  Einzelfähigkeiten: 

a)  Die  Fähigkeit,  unter  Zuhilfenahme  der  Muskeln  Differenzen  im  Ge- 
wichte abzuschätzen,  d.  h.  die  Fähigkeit,  aus  dem  Grade  der  Spannung  der 
Muskeln  und  aus  der  Belastung  der  Gelenke  auf  die  Gewichtsschwere  zu 
schließen  (Kraftsinn) ; 

b)  Empfindung  passiver  Bewegungen  (Sehätzung  des  Grades  der  Be- 
wegungsexkursionen, die  an  den  Gliedern  des  Patienten  passiv  vorgenommen 
werden) ; 
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c)  Empfindung  der  Lage  der  Glieder; 

d)  Gefühle  aktiver  Bewegungen,  die  der  Patient  auf  Geheiß  ausführt, 
z.  B.  Beugen  und  Spreizen  der  Finger,  gegenseitige  Berührung  der  Finger- 
spitzen etc. 

6.  Der  sogenannte  stereognostische  Sinn  (FähigJceit,  sich  auf  Grund 
der  Betastung  und  des  Begreifens  ein  richtiges  Bild  über  die  Form,  Kon- 
sistenz der  Objekte  zu  machen)  wird  geprüft,  indem  man  dem  Patienten  teils 
geometrische  Körper  (Kugel,  Kegel,  Würfel  etc.),  teils  Gegenstände  des  täg- 
lichen Lebens,  wie  Geldstücke,  Messer,  Schlüssel  usw.  zur  Betastung  vorlegt 
und  ihn  auffordert,  bei  geschlossenen  Augen  die  Form  und  die  Beschaffenheit 
der  vorgelegten  Objekte  anzugeben,  resp.  die  Objekte  zu  bezeiclinen.  An  dem 
stereognostischen  Sinn  sind  der  Drucksinn,  Orts-  und  Raumsinn  und  be- 
sonders der  Muskelsinn  beteiligt;  doch  ist  seine  Hauptkomponente  rein 
psychischer  (höherer  assoziativer)  Natur. 

Endlich  kommt  noch  die  sogenannte  Knochensensibilität  (Dejerine) 
in  Frage;  doch  ist  die  klinische  Bedeutung  dieser  noch  nicht  abgeklärt. 

Die  klinisch  am  einfachsten  liegende  Form  der  Sensibilitätsstörung 
ist  diejenige,  welche  nach  Totalunterbrechung  peripherer  sensibler  Nerven 
sieh  einstellt.  Es  zeigt  sich  nach  einer  soleheu  Läsion  eine  meist 
dauernde,  resp.  länger  währende  (eventuell  Wiederherstellung  der  Leitung 
durch  Eegeneration  möglich)  Aufhebung  sämtlicher  Gefühlsqualitäten  im 
Bereiche  der  Gliedteile,  deren  Nerven  vom  Zentralorgan  abgetrennt  wurden. 
Vom  Gehirn  aus  vfird  diese  Form  der  totalen  und  dauernden  Anästhesie 
nur  durch  völlige  Kontinuitätstrennung  der  sensiblen  Wurzeln  des  Tri- 
geminus  hervorgebracht;  nach  einer  solchen  totalen  Läsion  wird  be- 
kanntlieh in  der  gleichseitigen  Gesichts-,  resp.  Kopfhälfte  nicht  nur  die 
Sensibilität  vernichtet,  sondern  es  werden  aucli  die  zentripetalen  Bestand- 
teile der  verschiedenen  vegetativen  und  animalen  Eeflexbogen  derart  be- 
einträchtigt, daß  schwere  nutritive  Störungen  (Keratitis  neuroparalytica, 
Atrophie  der  Gesichtsmuslceln,  der  Haut  etc.)  auftreten  können.  Bei  cere- 
bralen Herden  (auch  bei  Ponsläsionen)  handelt  es  sich  indessen  meist  um 
partielle  Beschädigung  des  Trigeminus.  Die  klinischen  Folgen  einer 
solchen  Läsion  sind  zwar  ziemlich  stabile  (Hypästhesie  im  Innervations- 
bezirk der  lädierten  Äste,  Störung  des  Kornealreflexes),  aber  keineswegs 
schwerer  Natur. 

Bei  Herdläsionen  in  Gehirn,  in  denen  es  zur  Kontinuitätsunter- 
brechung zentraler  sensibler  Bahnen  (sei  es  im  Großhirn,  sei  es  im 
Mittel-  und  Hinterhirn  etc.)  kommt,  beobachtet  man  gewöhnlich  nur 
dann  ausgesprochene  Sensibihtätsstörungen,  wenn  die  Herde  sehr  aus- 
gedehnt sind,  resp.  wenn  die  bezüglichen  Projektionsordnungen  der  sen- 
siblen Strahlungen  nahezu  in  ihrer  Gesamtzahl  unterbrochen  werden. 
Die  Sensibilitätsstörung  ist  dann  meist  entweder  auf  eine  ganze  (gekreuzte) 
Körperhälfte  (Hemianästhesie)  oder  auf  einen  ganzen  Körperteil  (Mon- 
ästhesie)  verteilt.  Es  können  dabei  sämtliche  Gefühlsqualitäten  (teilweise 
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oder  ganz)  aufgehoben  sein,  meist  fallen  aber  nur  einzelne  Gefühls- 
qualiäten  isoliert  oder  in  kombinierter  Weise  aus.  Was  die  pathologisch- 
anatomische Grundlage  für  die  Genese  der  verschiedenen  Formen  von 
Sensibilitätsstörungen,  auch  mit  Eüeksicht  auf  die  feinere  Lokalisation 
der  Herde  anbetriÖ"t,  so  ist  sie  bei  vs^eitem  nicht  so  sieher  ermittelt,  wie 
diejenige  für  die  Hemiplegie.  Die  Zahl  der  hierhergehörenden  publizierten 
Fälle  mit  Sektionsbefund  ist  noch  verhältnismäßig  klein,  auch  liegen  nur 
wenige  Beobachtungen  vor,  in  denen  die  krankhaften  Veränderungen 
mikroskopisch  exakt  studiert  wurden,  und  wenn  wir  auch  über  die  ana- 
tomischen Bedingungen  für  das  Eintreten  von  cerebralen  Anästhesien  im 
allgemeinen  leidlich  genau  orientiert  sind,  so  ist  jedenfalls  das  vorliegende 
Beobachtungsmaterial  für  die  Beantwortung  der  Frage  nach  dem  Zustande- 
kommen eines  isolierten  Ausfalles  besonderer  Empfindungs- 
qualitäten noch  unzureichend. 

Ebenso  wie  die  cerebralen  Störungen  der  Motilität,  können  auch 
diejenigen  der  Sensibilität  sowohl  den  Charakter  des  Eeizes  als  denjenigen 
des  Ausfalles  tragen.  Die  anatomische  Grundlage  für  das  Zustande- 
kommen von  sensiblen  Eeizerscheinungen  ist  aber  noch  eine  recht  un- 
sichere. ^) 

Cerebrale  sensible  Eeizungen  können  sich  sowohl  auf  das  Gesieht, 
den  Kopf,  die  Zunge  etc.  allein  als  auch  auf  eine  Extremität  oder  Ex- 
tremitätenteile beziehen;  gewöhnlich  treten  die  Eeizerscheinungen  halb- 
seitig und  wohl  immer  auf  der  dem  Herd  gegenüberliegenden  Seite  auf. 
Sie  können  sich  durch  Parästhesien,  subjektive  Empfindung  von  Kälte 
und  Wärme,  Spannung,  durch  Formikationsgefühl,  durch  Scheinbewegungen 
(subjektive  Orientierungsstörungen),  aber  auch  durch  lebhafte  Sehmerzen 
(von  verschiedenen  Schmerzfarbenj  äußern.  Auch  Hj'perästhesie  in  ein- 
zelnen Körperabschnitten  und  in  dem  Sinne,  daß  schon  ganz  leichte 
Berühung  Schmerzempfindung  oder  andere  Dysästhesien  (schmerzhaftes 
Jucken  u.  dgl.)  hervorbringt,  ist  bei  derartigen  Störungen  nichts  Un- 
gewöhnliches. Cerebrale  exzentrische  Schmerzen  in  einzelnen  Körperteilen 
(Hemialgie,  Monalgie)  und  im  Gesichte  wurden  gerade  in  den  letzten 
.Jahren  sowohl  bei  Eindenherden  (Eegio  centroparietalis)  als  bei  irritieren- 

')  Es  liegt  hier  l^ein  Grund  vor,  bei  irritativer  Störung  der  Sensibilität  eine  Er- 
krankung anderer  nervöser  Regionen,  als  solcher,  deren  Zerstörung  Empfindungslähmung 
bewirkt,  anzunehmen;  auch  können  Reiz  und  Lähmungserseheinungen,  nebeneinander 
bestehen  und  durch  einen  Herd  bedingt  sein.  Daß  es  zentral  hervorgerufene  Schmerzen 
in  den  Extremitäten  gibt,  das  ist  nunmehr  durch  zahlreiche  Beispiele  (Schmerzen 
in  den  Fingern,  im  Arm,  in  der  Schulter  nach  traumatischer  Läsion  in  der  Armregion 
der  liirniinde  auf  der  gegenüberliegenden  Seite)  erwiesen.  Auch  weiß  man,  daß  bei 
Läsionen  der  Brücke,  wenn  der  Quintus  in  den  Bereich  eines  irritativen  Prozesses 
gezogen  wird,  im  Anfang  exzentrische  halbseitige  Gesichtssehmerzen  auftreten,  aus 
welchen  sich  eine  Anaesthesia  dolorosa  entwickelt. 
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den  Herden  in  der  Umgebung  der  hinteren  Abschnitte  des  Sehhügels 
wiederholt  beobachtet  und  beschrieben.')  Welche  architektonischen  Be- 
standteile in  jenen  Abschnitten  und  in  welcher  Weise  (Natur  des  patho- 
logischen Prozesses)  lädiert  sein  müssen,  damit  es  mit  Notwendigkeit  zu 
begrenzten  exzentrischen  Schmerzen  kommen  muß,  das  wissen  wir  noch 
nicht  genau.  Wahrscheinlich  gehören  zur  Erzeugung  von  exzentrischen 
Schmerzen  komplizierte  sekundäre  Eeizkombinationen  und  -summationen 
im  Cortex. 

Selten  treten  irritative  Bmpfindungsstörungen  bestimmter  Qualität 
für  sich  allein  auf;  meist  bilden  sie  Begleiterscheinungen  von  motori- 
schen Störungen  und  gehen  namentlich  häufig  mit  Krampfzuständen  in 
den  Extremitäten  einher  (intermittierende  konvulsive  Attacken,  Crampi), 
beziehungsweise  auch  leiten  solche  Störungen  Krampfzustände  ein  oder 
folgen  letzteren  nach.  Besonders  klonische  Zuckungen  -)  sowie  auch 
choreatische  Bewegungen  sind  von  lebhaften  Schmerzen  begleitet;  mit- 
unter verlaufen  jene  allerdings  auch  ganz  schmerzlos. 

Cerebrale  Hemianästh esie. 

Wird  die  Herabsetzung  oder  Aufhebung  der  Sensibilität  durch 
einen  cerebralen  Herd  hervorgerufen,  so  geschieht  dies  weitaus  am 
häufigsten  in  Form  der  gekreuzten  Hemianästhesie,  resp.  der  Hemi- 
hypästhesie.  Eeine  cerebrale  Monästhesien  sind  relativ  selten. 

Die  Hemianästhesie  bildet  ein  Seitenstück  zur  Hemiplegie  und  ist 
meist  (bei  der  initialen  schlaffen  Hemiplegie,  in  Gestalt  einer  Hemi- 
hypästhesie,  wohl  regelmäßig)  mit  einer  solchen  oder  doch  mit  einer 
Hemiparese^)  verknüpft.  M.  a.  W.  schwere  Hemianästhesien  ganz  ohne 

1)  Fälle  von  Bechterew,  Anton  "'^  Oppenheim^'-",  Mann Touehe^-''^ 
Sehupfer,  Klippel'^^^  u.  a.  Nach  Oppenheim^'-"  braucht  bei  halbseitigen  zentralen 
Sehmerzen  die  Sensibilität  objektiv  keineswegs  immer  beeinträchtigt  zu  sein. 

-)  Die  initialen  Zuckungen  sind  oft  schmerzlos;  später  treten  aber  zeitweise 
schmerzhafte  Crampi  auf. 

^)  Eine  komplette  initiale  Hemianästhesie  involviert  (wahrscheinlich  rein  funk- 
tionell; Diasehisis)  eine  bedeutende  Bewegungsschwäche  (der  entsprechenden  Körper- 
hälfte verbunden  mit  Relaxation  der  Muskelgruppen),  möglicherweise  nach  Analogie 
der  von  Mott '"^"j  Sherrington^"  und  HeringS'*'  erzielten  akuten  Pseudolähmung  in 
einer  oberen  Extremität  nach  Durchschneidung  der  hinteren  Würzein  (dritten  bis  achten 
Cerviealwurzel  und  ersten  bis  dritten  Dorsalvvurzel).  Die  pathologischen  Erfahrungen 
beim  Mensehen  weisen  indessen  darauf  hin,  daß  Patienten  mit  älterer  kompensierter 
organischer  Hemianästhesie  die  Glieder  unter  Willensanstrengung  noch  gut  und  ge- 
schickt bewegen  können,  wenn  auch  stets  mit  verminderter  Kraft.  Die  Bewegungen 
mit  den  anfänglich  häufig  relaxierten  Muskeln  (Hypotonie)  müssen  nicht  unter 
allen  Umständen  ataktisch  sein;  sie  sind  es  aber  stets  und  hochgradig,  wenn  die 
Patienten  mit  Objekten  hantieren,  Gegenstände  ergreifen,  letztere  in  der  Hand  hin  und 
her  drehen  etc.  (die  Pinger  können  dabei,  allerdings  meist  in  etwas  ungeschickter  Weise. 
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halbseitige  motorische  Störungen  in  den  ergriffenen  Körperteilen  gehören  zu 
den  größten  Seltenheiten.  Auch  bei  der  Hemianästhesie  sind  diejenigen 
Gliedteile  am  schwersten  betroffen,  welche  bei  jeder  typischen  Hemi- 
plegie auch  motorisch  am  meisten  leiden;  in  der  oberen  Extremität  sind 
es  die  Finger  und  die  Hand,  und  in  den  unteren  die  Zehen  und  der 
Fui3. ')  Gegen  den  Rumpf  zu  nimmt  (bei  organischer  Ursache)  die  Intensität 
der  Störung  ab.  Auch  die  Sensibilität  des  Gesichtes  wird  stark  beeinträchtigt. 

Wenn  die  Hemianästhesie  zurückgeht,  so  verliert  sie  sich  eben- 
falls zuletzt  in  den  Endabschnitten  der  Extremitäten.  Nach  Dojerine  "'^^ 
ist  die  Hemianästhesie  unter  gleichen  anatomischen  Bedingungen  hart- 
näckiger und  intensiver  bei  senilen  Individuen  als  bei  jüngeren,  was  auch 
ich  bestätigen  kann. 

Die  Hemianästhesie  kann  je  nach  der  Natur  des  sie  hervorrufenden 
pathologischen  Prozesses  langsam  oder  plötzlich  eintreten;  je  plötzlicher  sie  ein- 
setzt, um  so  intensiver  ist  sie.  Handelt  es  sich  um  eine  totale  Hemianästhesie, 
dann  ist  die  ganze  Körperhälfte  derart  ergriffen,  daß  die  Grenze  der  anästhetischen 
Zone,  geringfügige  schwankende  Unregelmäßigkeiten  am  Rumpfe  abgerechnet, 
genau  bis  zur  Mittellinie  des  Körpers  oder  etwa  1 — 2  cm  über  diese  hinaus 
(Dejerine)  in  die  gesunde  Körperiiälfte  hineinreicht.  Nicht  nur  die  Haut 
der  Köi'peroberfläche,  sondern  auch  die  Sciileirahänte  des  Mundes,  der  Nase,  der 
Augen,  des  Gaumens  (nicht  aber  d('r  visceralen  Organe  der  Körperhöhlen)  sind 
mitergriifen,  die  Cornea  bleibt  indessen  nicht  selten  verschont  (Grasset ■^"^'•^).  2) 

sogar  einzeln  bewegt  werden).  Die  Ataxie  kann  aber  —  wie  ich  mich  an  einigen  Fällen 
von  ziemlich  reiner  Hemianästhesie,  hervorgebracht  durch  Herde  in  der  hinteren  inneren 
Kapsel,  resp.  in  der  hinteren  Zentralwindung  überzeugt  habe  —  fehlen,  wenn  man 
dem  Patienten  aufgibt,  isolierte  Bewegungen  mit  der  Hand  frei  zu  machen  (z.  B.  An- 
näherung des  Daumens  an  den  kleinen  Finger,  Einzelbewegung  des  Zeigefingers  etc.). 
Solehe  Bewegungen  können  von  derartigen  Kranken  auch  bei  geschlossenen  Augen 
ausgeführt  werden,  und  zwar  unter  richtig  wechselseitiger  Innervation  der  für  die 
einzelnen  Bewegungen  nötigen  Agonisten  und  Antagonisten.  Die  Patienten  haben 
dabei  keine  deutliehe  Empfindung,  welche  Bewegungen  sie  ausgeführt  haben  (Ausfall 
des  Muskelsinns).  Die  Fähigkeit,  isolierte  Bewegungen  mit  der  Hand  und  dem  Arme 
frei  auszuführen  erfährt  indessen  schon  bei  partieller  Unterbrechung  der  Pyramidenbahn 
eine  bedeutende  Störung.  Aus  jenen  Beobachtungen  geht  hervor,  daß  eine  gewisse 
Harmonie  der  Bewegungen  selbst  bei  schwerster  Schädigung  der  zentripetalen  Leitung 
noch  möglich  ist.  Die  sensible  Leitung  wird  dann  zum  Teil  ersetzt  durch  die  Er- 
innerungsbilder zentripetaler  Eindrücke  (kinästhetisehen  Empfindungen);  was  da  durch- 
aus verloren  geht,  das  ist  die  Fähigkeit,  aufeinander  folgende  Bewegungen,  zu  deren 
Zustandekommen  zentripetale  über  den  Kontraktionszustand  der  Muskeln  orientierende 
Kelze  erforderlich  sind,  auszuführen. 

')  Der  Fuß  zeigt  eine  stärkere  Gefühlsabstumpfung  als  der  Unterschenkel,  und 
dieser  als  der  Oberschenkel  etc. 

'-)  Die  Cornea  wird  nämlich  aueli  durch  das  Ganglion  ophthalmicum  innerviert; 
dann  sind  die  reflektorischen  Trigeminusverbindungen  der  Kornea  sehr  mächtig  ent- 
wickelt. Nach  Claude-Bernard  soll  die  Hornhaut  ihre  Empfindung  verlieren,  wenn 
jenes  Ganglion  zerstört  wird,  während  die  Conjunetiva  diese  behält.  Jedenfalls  ist  die 
Cornea  nicht  vom  Trigeminus  allein  abhängig. 
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Auch  die  Sensibilität  der  tiefer  gelegenen  Weichteile,  zumal  der 
Extremitäten  und  auch  der  Knochen,  kann  mit  gestört  sein.  Die  be- 
troffene Körperhälfte  fühlt  sich  stets  etwas  kühler  als  die  gesunde  an 
fCouty^**'',  Schräder '269a ^  Parhon  und  Goldstein '^'•^),  auch  sind  die 
Endabschnitte  der  Extremitäten  (besonders  die  kleineren  Gelenke)  in  manchen 
Fällen  gequollen  (sukkulent),  aber  nicht  eigentlich  ödematos  (Störung  der 
vasomotorischen  Innervation).  Auch  Veränderungen  der  Pulswelle  sind  auf 
der  paretischen  Seite  nachgewiesen  worden  (Parh  o  n  und  Goldstein  '^'^  "■). 

Bisweilen,  und  dies  findet  gewöhnlich  nur  im  Initialstadium 
der  Hemianästhesie  statt,  sind  alle  Erapfindungsqualitäten  total  aufge- 
hoben, so  daß  der  Patient  die  stärksten  Hautreize  nicht  wahrnehmen 
kann,  auf  solche  auch  in  keiner  Weise  reagiert.  Dieser  Zustand  wird 
durch  rohe  Diaschisiswirkung  (Leitungshemmung  im  primären  sensiblen 
Neuron,  resp.  im  Hinterhirn)  bedingt,  er  entspricht  der  Phase  der  schlaffen 
initialen  Hemiplegie,  auch  dauert  er  wie  diese  gewöhnlich  nur  einige 
Tage  bis  einige  Wochen.  Einzelne  Gefühlsqualitäten  (meist  sind  es 
.solche,  bei  denen  das  örtliche  Moment  keine  hervorragende  Eolle  spielt), 
also  die  Schmerzempfindung,  die  Druekempfindung,  ferner  die  Tem- 
peraturempfindung kehren  allmählich,  wenn  auch  nur  partiell  zurück, 
wogegen  die  Gefühlsqualitäten,  die  als  Lokal  zeichen  dienen,  so  der 
Orts-  und  der  Muskelsinn,  vor  allem  aber  der  stereognostische  Sinn,  bei 
ausgedehnteren  Läsionen  dauernd  gestört  bleiben,  jedenfalls  nie  in  ihrer 
früheren  Feinheit  sich  wieder  einstellen.  Am  leichtesten  gestört  wird 
durch  corticale  Läsionen  der  Muskel-  und  der  stereognostische 
Sinn,  und  es  bildet  das  Verhalten  dieses  letzteren  Sinnes  ein  besonderes 
feines  Eeagens  für  eine  zentrale  (corticale)  Störung. 

Seltener  wird  der  Muskelsinn ')  ohne  gleichzeitige  schwere  Störung 
der  Fähigkeit,  sich  durch  das  Tasten  über  die  Beschaffenheit  der  Objekte 
zu  orientieren  (stereognostischer  Sinn),  beeinträchtigt.  Der  Verlust  des 
Muskelsinnes  ist  im  Eesiduärstadium  selten  ein  ganz  absoluter;  der  Pa- 
tient empfängt  zwar  keine  klaren  Nachrichten  darüber,  welche  passive 
Bewegungen  mit  seinen  paretischen  Gliedern  und  Gliedteilen  (ins- 
besondere Finger)  vorgenommen  werden,  auch  nicht,  welche  Bewegungen 
er  selbst  in  Wirklichkeit  ausführt,  gewöhnlich  merkt  er  aber  bei  pas- 
siven Bewegungen  noch  gut,  daß  überhaupt  und  mit  welchem 
seiner  Glieder  etwas  vorgenommen  wird;  er  kann  nur  die 
Bewegungen  nicht  näher  unterscheiden. 

Mit  der  Störung  des  stereognostischen  Sinnes  findet  sich  in  der 
Regel  (jedoch  keineswegs  immer,  und  auch  nicht  in  einer  der  Störung 
des  Muskelsinnes  proportionaler  Weise)  die  Fähigkeit,  die  Haut- 


')  Siehe  S.  600. 
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reize  nach  ihrem  näheren  Sitz,  resp.  nach  ihrem  genauen  ört- 
lichen Ursprung  zu  erkennen  (Orts-  und  ßaumsinn)  geschädigt.  Jede 
der  drei  soeben  genannten  Gefühlsquahtäten  kann  indessen  in  verschieden 
liohera  Grade  gestört  sein.  Höchst  selten  fällt  nur  eine  für  sich  aus; 
doch  sind  Fälle  beschrieben  worden,  in  denen  die  kutane  Sensibilität 
(Schmerz-,  Temperatur-  und  Drucksinn)  aufgehoben,  das  Muskelgefühl 
aber  nicht  nennenswert  gestört  war  (Senator^"'''\  Goldscheider^"^-, 
D  ejerine"^'). 

Die  Schraerzempfindung  und  die  einfache  Druckempfindung  können 
im  Eesiduärstadium '),  jedenfalls  selbst  bei  stärkster  Beeinträchtigung 
des  stereognostischen  Sinnes,  des  Muskelsinnes  und  auch  des  Orts-  und 
des  Eaumsinnes  sich  noch  ziemlich  normal  verhalten  und  auch  die 
Temperaturempfindung  braucht  dabei  nicht  sehr  schwer  gestört  zu  sein. 

Auch  das  umgekehrte  Verhalten,  d.  h.  Dissoziation  der  Sensibilität 
im  Sinne  einer  halbseitigen  (auch  alternierenden)  Thermoanästhesi e 
und  Analgesie  (bei  Erhaltung  der  übrigen  Gefühlsqualitäten)  wurde 
nicht  selten  bei  cerebralen  (eortiealen)  Herden  und  auch  bei  solchen  im 
Pons  und  in  der  Oblongata  beobachtet  (Allen  Starr^c'o,  Orlowski^"^''* , 
V.  Monakow  und  Ladame^'"',  ßossolimo n.  A.).  Für  all  diese 
Formen  trifft  ebenfalls  die  Eegel  zu,  daß  die  Endabschnitte  der  Extremi- 
täten stärker  ergriffen  sind,  als  die  übrigen  Körperabschnitte. 

Mitunter  (stationäre  Formen)  ist  mit  der  Hypästhesie  eine  Art  von 
Hyperästhesie  verbunden,  so  daß  leichtere  Hautreize  in  fremdartiger 
Weise  und  oft  als  Schmerzen  empfunden  werden.  Solche  Parästhesien 
und  Schmerzen  Vv^erden  noch  einige  Zeit  nach  Unterbrechung  der 
Hautreizung  nachempfunden  (Naehempfindung,  ähnlich  wie  bei  peripheren 
Neuritiden).  Auch  kommt  es  dann  und  wann  vor,  daß  im  engsten  Zu- 
sammenhang mit  dem  zentralen  Herd  spontan  (intermittierend  oder 
konstant)  lebhafte,  ja  unerträgliche  Schmerzen  in  den  hemi- 
anästhetischen  Körperteilen  empfunden  werden  (Anaesthesia  do- 
lorosa). 

In  selteneren  Fällen  wird  auch  analog  der  Monoplegie  eine  auf 
einen  Körperteil  sich  beschränkende  Empfindungsstörung  beobachtet 
(Monohypästhesie).  Vielleicht  ist  diese  Beschränkung  eine  nur  schein- 
bare; denn  in  der  Regel  findet  sich  in  solchen  Fällen  bei  sorgfältiger 
Prüfung  eine  wenn  auch  nur  ganz  leichte  Abstumpfung  auf  der 
ganzen  Körperhälfte.  Im  allgemeinen  kann  man  sagen,  je  begrenzter 
ein  Sensibilitätsausfall  ist,  um  so  weniger  komplett  präsentiert 
er  sich,  mit  anderen  Worten,  auf  eine  Extremität  oder  Teile  derselben 
beschränkte  Empfindungsstörung  kann  nur  eine  solche  leichter  Natur 


')  Nach  Überwindung  der  Diasehisis  im  Hinterhorn. 
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sein '),  auch  in  derartigen  Fällen  ist  sie,  wie  bereits  früher  hervorgehoben 
wurde,  wohl  ausnahmslos,  wenn  auch  oft  nur  mit  einer  leichten  Be- 
wegungsstörung (Monoplegie,  Monoataxie)  verknüpft  (nach  Oppen- 
heim-"-" nicht  immer). 

Analog  der  wechselständigen  motorischen  Lähmung  kommt  bis- 
weilen auch  eine  alternierende  Sensibilitätslähmung  vor.  Dieselbe 
besteht  darin,  daß  die  Abstumpfung  der  Gesichtshälfte  (eventuell  mit 
Schmerzen  verbunden)  auf  der  Seite  der  Läsion,  die  Anästhesie  des 
Armes  und  des  Beines  aber  auf  der  gegenüberliegenden  sich  zeigt: 
in  solchen  Fällen  ist  die  Empfindungsstörung  im  Gesicht  eine  periphere 
(mit  Läsion  der  spinalen  Quintuswurzel  verknüpft),  sie  beginnt  nicht 
selten  mit  lebhaften  Schmerzen  (Hyperästhesie)  in  verschiedenen  Quintus- 
ästen,  die  erst  später  gelähmt  werden. 

Solche  alternierende  Sensibilitätslähmungen  sind  für  eine  Afifektion 
im  unteren  Teil  der  Brücke  oder  der  MeduUa  oblongata  charakteristisch. 
Bei  Herden  in  letzterer  kann  auch  doppelseitige  Hemianästhesie  vor- 
kommen; eine  Seite  ist  dann  gewöhnlich  stärker  ergriffen  als  die  andere 
(vgl.  Lokalisation  in  der  Brücke  etc.). 

Die  organische  Hemianästhesie  läßt  sieh  als  solche  von  der 
hysterischen  oft  nur  schwer  unterscheiden.  Wenn  sie  eine  komplette  ist, 
so  kann  sie  der  hysterischen  bis  in  alle  Einzelheiten  gleichen:  sowohl 
in  Bezug  auf  die  Grenzlinie  gegenüber  der  gesunden  Seite,  als  eventuell 
auch  in  bezug  auf  die  begleitende  hemiplegische  Störung.  Den  Verlust 
sämtlicher  Gefühlsqualitäten  können  beide  Arten  der  Hemianästhesie 
gemein  haben.  Auch  die  Art  des  Einsetzens  liefert  nicht  immer  ge- 
nügend differentialdiagnostische  Merkmale,  indem  gelegentlich  auch 
bei  der  Hysterie  die  Hemianästhesie  sofort  nach  einem  »Anfall«  sich 
einstellt;  immerhin  dürfte  ein  vorausgegangener  apoplektischer  Anfall 
in  den  meisten  Fällen  für  einen  organischen  Ursprung,  und  vorausgehende 
psychische  Ursachen  (Trauma,  auch  Läsion  durch  hochgespannte 
Ströme,  Blitzschlag  etc.),  für  einen  hysterischen  Ursprung  sprechen.'^) 

Als  wichtige  differentialdiagnostistisehe  Merkmale  zwischen  beiden 
Formen  von  Hemianästhesie  wären  noch  folgende  Umstände  geltend  zu  machen: 
Die  Anästhesie  soll  bei  organischen  Läsionen  gewöhnlich,  auch  wenn  diese  noch 

')  Eine  Ausnahme  hiervon  bilden  die  hysterischen  Anästhesien,  deren  Grenzen 
bekanntlich  in  naiiezu  unbeschränkter  Weise  variieren  können  (hypästhetisehe  und 
analgetische  Zonen). 

-)  Eine  durch  organische  Erkrankung  bedingte  Verknüpfung  einer  Hemi- 
anästhesie mit  einer  Hemianopsie  wurde  zwar  bei  tiefen  Herden  im  Mark  des  unteren 
Scheitelläppehens.  neben  aphasisehen  Störungen,  nicht  selten  beobachtet;  für  eine 
kombinierte  Hemianästhesie  der  Haut  und  »Hemianästhesie«  der  anderen  Sinnesorgane 
in  der  Auffassung  von  Charcot  liegt  aber  meines  Wissens  bis  jetzt  ein  sorgfältig 
studierter  anatomischer  Befund  noch  nicht  vor. 
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so  umfangreich  sind  und  die  sensiblen  Strahlungen  in  noch  so  ausgedehnter  Weise 
unterbrechen,  nie  so  komplett ')  (?)  wie  bei  einer  schweren  hysterischen  Hemi- 
anästhesie  sein  (Dejerine  Verger  Sodann  findet  sich  bei  organischer 
Ursache  die  charakteristische  Verteilung  der  Anästhesie  in  dem  Sinne,  daß  die  bei 
der  hemiplegischen  Bewegungsstörung  am  stärksten  ergriffenen  Grliedteile  auch 
die  am  intensivsten  ausgesprochenen  Empfindungsabstumpfung  zeigen.  Die 
sukzessive  Verminderung  der  Gefühllosigkeit  in  der  Eiehtung  gegen  den 
Ivumpf  zu  kommt  bei  der  Hysterie  wohl  kaum  vor.  Es  ist  im  übrigen  eine 
bekannte,  für  die  psychische  Genese  der  hysterischen  Hemianästhesie 
sprechende  Erscheinung,  daß  hier  die  scheinbar  völlige  Aufhebung  der  Sen- 
sibilität in  den  Gliedern  einer  Körperhälfte  eine  gewisse  zweckentsprechende 
und  relativ  geordnete  Verwendung  dieser  Glieder  beim  Gehen,  Greifen,  keines- 
wegs immer  in  Frage  stellt,  wie  dies  bei  dei"  organischen  kompletten  Hemi- 
anästhesie stets  der  Fall  ist.  Der  hysteriscli  Hemianästhetische  verwertet  gut 
(nicht  immer),  wenn  auch  unbewußt  die  Lokalzeichen,  die  sein  anästhetischer 
Fuß  heim  Betreten  des  Bodens  zentralwärts  abgibt,  für  die  sukzessiven  Vor- 
wärtsbewegungen (unbewußte  Orientierung),  während  der  aus  organischer 
Ursache  hemianästhetisch  Gewordene  mit  dem  ergriffenen  Bein  meist  stark 
ataktisch  geht. 

Wichtiger  für  die  Beurteilung  des  näheren  Ursprunges  der  Hemi- 
anästhesie als  die  besonderen  klinischen  Kennzeichen  dieser  Sensibilitäts- 
störung als  solcher  sind  die  anderweitigen  Begleiterscheinungen  (Ein- 
schränkung des  Gesichtsfeldes,  gekreuzte  Amaurose,  hyperalgetische  Zonen, 
Ovarie,  Globus  etc.  bei  der  Hysterie). 

Es  drängt  sich  nun  die  Frage  auf,  unter  welchen  lokal -ana- 
tomischen Bedingungen  muß  sich  eine  totale,  vom  Gehirn  maximal 
zu  erreichende,  Hemianästhesie  einstellen,  und  dann  die  Sonderfrage,  durch 
Läsion  welcher  Verbindungen  müssen  bestimmte  Gefühlsqualitäten  für 
sich  ausfallen?  Das  bis  jetzt  vorliegende,  zum  Teil  auch  mikroskopisch 
(selbst  unter  Anwendung  der  Marchi-Methode)  studierte  Beobachtungs- 
material ist  immer  noch  zu  spärlich  und  in  bezug  auf  Einzelbefunde 
noch  zu  wenig  übereinstimmend,  als  daß  nur  die  erste  Hauptfrage  in 
befriedigender  Weise  beantwortet  werden  könnte. 

Hemianästhesien  wurden  bisher  beobachtet  nach  Läsionen: 

a)  im  verlängerten  Mark,  wenn  der  Herd  das  mediale,  dem 
Corp.  rest.  anliegende  Gebiet  der  Form,  reticul.  in  großer  Ausdehnung 
zerstört  hatte,  oder  wenn  die  Gegend  der  Olivenzwischenschieht  in  toto 
einseitig  zerstört  war  (Senator•""^^  Beinhold Wernicke-*"'\ 
Rossolirao'^^',  Orlowski--"**-'"' ,  Ladame  und  v.  Monakow-^''"',  Oppen- 
heim=^"'-",  Wallenberg^O'-'',  Breuer  und  Marburg'"'-*^  etc.).  In 
ersterem  Fall  ist  zu  berücksichtigen,  daß  die  aus  den  Kernen  der  Hinter- 
stränge hervorgehenden  Fasern  zur  Schleife  wohl  stets  mitdurch- 
trennt  werden; 

')  Dies  gilt  wohl  nur  für  die  residuären  Stadien  der  organischen  Hemian- 
ästhesie. 
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b)  in  der  Brücke,  aber  nur  dann,  wenn  neben  der  Form,  retic. 
oder  auch  für  sich  das  ganze  Areal  der  Schleifenschicht  durch- 
brochen wurde  (Kahler  und  Pick'=i-^%  P.  Mey er^sß'^,  2",  Moeli  und 
Marinesco^s'S',  Henschen Spitzka^oe»''  etc.); 

c)  in  der  Haubengegend,  wenn  der  Herd  das  ganze  zwischen  rotem  Kern 
und  Subst.  nigra  gelegene  Gebiet  (meist  der  Schleife  und  der  Strahlung 
des  roten  Kernes  angehörend)  zerstört  hatte  (Starr^'-'^'^,  Jacob^^''^,  Hell- 
sehenDejerine"'^  Schrader^''^  v.  Monakow^-^  Long^"'^^''  etc.); 

d)  in  der  ßeg.  subthalamica  und  in  der  dem  hinteren  Sehhügel 
anliegenden  Partie  der  inneren  Kapsel  (Türck^^*'',  Oharcot'^^^^^ ,  De- 
jerine'»34^  Henscheni5i2^  Jacob^^e«,  Long^osoa^  Touche  etc.); 

e)  in  der  Rinde  der  Zentralwindungen  und  des  unteren  Scheitel- 
läppchens (Vetter,  Nothnagel ^^"^'i  Luciani  und  Seppilli Pe- 
trina^'J'ö,  Bruns  i^^o,  Starr2934^  Mills^a'-^  Oppenheim  Verger^e^i^ 
Burr"*'  usw.).  Näheres  über  alle  diese  Störungen  siehe  unter  Lokalisation 
der  betreffenden  Hirnteile. 

Läsionen  des  Pedunculus  oder  der  Format,  reticul.  erzeugen  nur  dann 
Hemianästhesie,  wenn  die  in  der  Nachbarschaft  gelegene  Hauben- 
gegend mitlädiert  wird;  eine  Mitbeteiligung  der  letzteren  scheint  aber  da- 
mit der  Muskelsinn  gestört  wird  und  Ataxie  sich  einstellt,  notwendig  zusein. 

Nach  Läsion  keiner  der  im  Vorstehenden  bezeichneten  Verlaufs- 
strecken, resp.  Zentren  der  sensiblen  Bahn  muß  die  Hemianästhesie 
eine  komplete  sein;  und  wenn  sie  komplet  ist,  braucht  sie  es  nicht 
dauernd  zu  sein.  Eine  dauernde  halbseitige  Empfindungsstörung 
(Hypästhesie)  verschiedener  Abstufungen  stellt  sich  gesetzmäßig  über- 
haupt nur  dann  ein,  wenn  innerhalb  der  oben  erwähnten  Hirnteile  das 
Areal  der  Schleife,  eventuell  auch  die  dieser  dorsal  anliegenden  Felder 
der  Formatio  reticularis  (Gowerssches  Bündel)  bis  zur  Endaufsplitterung 
der  bezüglichen  Fasern  in  den  ventralen  Kerngruppen  des  Sehhügels 
total,  und  wenn  die  Strahlungen  des  letzteren  auf  ihrem  Wege  zum 
Oortex  (Sehhügelneurone)  in  ihrer  nahezu  vollständigen  Zahl  zerstört 
werden.  1)  Je  näher  der  Binde  zu  um  so  größer  muß  selbstverständlich 
der  Herd  sein,  damit  er  sämtliche  Projektionsfasern  aus  dem  Thalamus 
treffen  und  so  Hemianästhesie  hervorrufen  kann.  Bleiben  innerhalb  jener 
Bündel  auch  nur  wenige  Fasern  verschont,  so  reicht  deren  Anwesenheit 
mitunter  aus,  um  die  Funktion  einigermaßen  aufrechtzuerhalten. 

')  Es  muß  indessen  hinzugefügt  werden,  daß  auch  Fälle  in  der  Literatur 
niedergelegt  sind,  in  welchen  angeblich  Totalläsion  der  Sehleifengegend  bestand,  ohne 
daß  eine  nennenswerte  Empfindungsstörung  beobachtet  werden  konnte  (Fall  v.  Geb- 
hard^o^'^ .  Tumor  der  Sehleifengegend  der  Brücke).  Wo  die  Schleife  nur  partiell  lädiert 
war  (Buss'-s-*  ,  Hensehen'-''-;  Fall  9,  Etter'-^^-  ,  wurde  die  Sensibilität  sogar  als 
ziemlich  normal  angegeben. 

Monakow,  Gehirnpathologie.  2.  Aufl.  39 
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Die  Hemianästhesie  bulbären  und  pontilen  Ursprunges  scheint 
nach  einer  kleinen  Eeihe  von  Beobachtungen  gegenüber  der  durch  höher 
gelegene  Herde  hervorgebrachten  häufig  dadurch  charakterisiert  zu  sein, 
daß  hier  die  sogenannte  syringomyelitische  Dissoziation  der  Sensibilität 
(Vorhandensein  einer  halbseitigen  Therraoanästhesie  und  Analgesie)  mit 
stärkerer  Beteiligung  derjenigen  Gliedteile,  ^reiche  auch  bei  der  Hemiplegie 
vorwiegend  betroffen  sind,  besonders  häufig  und  in  verschiedener  Gestalt 
sich  zeigt  (Rossolim o,  Oppenheim)  oder  dann,  daß  gelegentlich  der 
Muskelsinn  für  sich,  d.  h.  ohne  gleichzeitige  Störung  der  kutanen  Sen- 
sibilität beeinträchtigt  wird  (Senator,  ßeinhold,  Goldscheider, 
Eisenlohr,  Wallenberg).  Gleichmäßige  Aufhebung  oder  starke  Be- 
einträchtigung aller  Empfindungsqualitäten  vom  Pens  oder  vom  Bulbus 
aus  ist  jedenfalls  selten  und  äußerst  selten  dauernd. 

Die  durch  Herde  in  der  Haubengegend  und  in  der  Regio  sub- 
thalamica  hervorgerufene  Hemianästhesie  ruft  allem  Anscheine  nach  eher 
als  die  bulbäre  Ausfall  aller  Gefühlsqualitäten  hervor,  jedoch  auch  hier 
leiden  letztere  in  etwas  ungleicher  Weise.  Eine  dauernde  unvoll- 
ständige Aufhebung  sowohl  der  Temperatur-  als  der  Schmerzempfindung 
kommt  hier  wohl  nur  ausnahmsweise  (Komplikationen,  Diaschisis)  vor. 
Gewöhnlich  ist  die  Schmerzempfindung  zu  Beginn  des  Leidens  nur  etwas 
stark  herabgesetzt  (Verzögerung  der  Schraerzleitung),  sie  wird  später 
derart  modifiziert,  daß  zentrale,  von  der  Läsionsstelle  angeregte, 
exzentrische  Schmerzen  in  den  hemianästhetischen  Gliedern  sich  hinzu- 
gesellen. Letzteres  wird  namentlich  bei  kleineren  Herden  im  Seh- 
hügel oder  in  dessen  nächster  Umgebung  beobachtet.  Nicht  selten  sind 
solche  Schmerzen  mit  hemichoreatischen  Bewegungen  verknüpft. 

Bei  der  Hemianästhesie  mesencephalen  Ursprunges  (Läsion  der 
Mittelhirnschleife)  tritt  die  Störung  des  Orts-  und  des  Eaumsinnes,  sowie 
diejenige  des  Muskelsiunes  in  den  Vordergrund.  Bei  Herden  in  dieser 
Gegend  fehlt  denn  auch  selten  Bewegungsataxie  in  den  hemianästhe- 
tischen Gliedern. 

Was  die  Hemianästhesien  kapsulären  und  telencephalen,  resp. 
corticalen  Ursprunges  anbetrifft,  so  galt  bis  vor  kurzem  die  namentlich 
von  Charcot  vertretene  Ansicht,  daß  die  Unterbrechung  des  hinteren 
Schenkels  der  inneren  Kapsel  (Pars  retrolenticularis  oder  des  carrefour 
sensitif)  ausreiche,  um  gesetzmäßig  eine  dauernde  totale  Hemianästhesie 
hervorzubringen,  als  feststehende  Tatsache.  Heute  ist  durch  eine  Reihe 
von  klinisch-anatomischen  Beobachtungen  verbürgt,  daß  die  ganze  Gegend 
des  carrefour  sensitif  total  zerstört  sein  kann,  ohne  daß  eine  sehr  schwere 
halbseitige  Sensibilitätsstörung  zurückbleiben  muß. 

In  den  letzten  Jahren  sind  mehrere  Fälle  von  in  früher  Jugend- 
zeit erworbenen    Herden   publiziert   worden,    in   denen  trotz  vollständiger 


Sensibilitätsstörungen  bei  Herderkrankungen.  Cerebrale  Hemianästhesie.  611 


Unterbrechung  des  hinteren  Schenkels  der  inneren  Kapsel  die  Hemianästhesie 
teils  keine  vollständige  war,  teils  nur  vorübergehend,  d.  h.  nicht  über  das 
Initialstadium  hinaus  beobachtet  wurde,  teils  gar  nicht  nachgewiesen  werden 
konnte  (Dejerine"^-*,  Marie  und  Guillain'-^-'").  Mit  Rücksicht  auf  die 
negativen  Befunde  (in  bezug  auf  den  earrefour  sensitif)  und  mit  Rücksicht 
auf  einzelne  positive  Befunde,  in  denen  als  anatomische  Grundlage  für  die 
Hemianästhesie  ausgedehnte  Läsioneii  im  hinteren  Sehhügelabschnitt 
(ventrale  Kerngruppen)  und  im  Haubengebiete  (d.  h.  in  den  Regionen  wo 
sich  die  Schleife  aufsplittert)  gefunden  wurden,  sahen  sich  Dejerine  und 
Long-^"^*"  veranlaßt,  die  alte  Gharcotsche  Lehre  dahin  zu  modifizieren,  daß 
eine  Hemianästhesie  nur  dann  auftreten  müsse,  wenn  der  Herd  sich  auf  die 
hintere  Partie  des  Sehhügels  und  auf  das  Schleifengebiet  ausdehne,  bei  Läsion 
der  retrolentikulären  Kapsel  aber  nur  unter  der  Voraussetzung,  daß  die  Regio 
thalamica  mitlädiert  wird.  Eine  Hemianästhesie  von  der  inneren  Kapsel  aus 
könne  zwar  vorkommen,  es  müßten  dann  aber  sämtliche  auf  einen  breiten 
Bezirk  verteilten  und  mit  den  motorischen  eortico-spinalen  Bündeln  gemischt 
verlaufenden  thalamo-corticalen  (sensiblen)  Strahlungen  unterbrochen  sein. 
Bei  einer  in  dieser  Weise  ausgedehnten  Läsion,  sei  die  Hemianästhesie  stets  mit 
einer  Hemiplegie  verbunden  (Dejerine"^').  Pierre  Marie  und  Guillain'^^'^ 
gehen  noch  weiterund  stellen  nicht  nur  mit  Dejerine  und  Long  das  Vor- 
handenseins eines  begrenzten,  ausschließlich  sensible  Faserii  führenden  kapsulären 
Bündels  (das  earrefour  sensitif)  in  Abrede,  sondern  sie  kommen  auf  Grund  ihrer 
klinischen  Beobachtungen  zu  dem  Schlüsse,  daß  die  ganze  innere  Kapsel  ein- 
schließlich der  Rolandisehen  Zone,  des  Linsenkernes  und  des  Seh hügels  defekt 
sein  könne,  ohne  daß  mit  Notwendigkeit  eine  Hemianästhesie  dauernd  vor- 
handen sein  müsse,  ja  gelegentlich  ohne  daß  überhaupt  Sensibilitätsstörungen 
in  den  hemiplegischen  Gliedern  nachweisbar  wären.  In  bezug  auf  letztere 
Bemerkung  ist  indessen  hervorzuheben,  daß  in  der  betreffenden  Arbeit  nicht 
erwähnt  ist,  ob  alle  Gefühlsqualitäten  und  vor  allem,  ob  der  stereognostische 
Sinn  (auch  relativ)  in  erschöpfender  Weise  geprüft  worden  sind. 

Sicher  ist,  daß  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  von  Zerstörung  der 
hinteren  inneren  Kapsel,  und  selbst  dann,  wenn  die  ventrale  Sehhügel- 
gegend in  weitgehender  Weise  mitlädiert  wurde,  die  S  c  h  m  e  r  z e  m  p  f  i  n  d  u  n  g 
und  die  einfache  Driickempfi ndung,  wenn  auch  meist  in  modifizierter 
Gestalt  (Veränderung  der  Schmerz-  und  Tastfarhe,  Erhöhung  der  Eeiz- 
schwelle),  erhalten  sein  kann.  Dasselbe  gilt  vom  Temperatursinn,  welcher 
gewöhnlich  nur  partiell  geschädige  wird.  Anders  verhält  es  sich  aber  mit 
dem  Muskelsinn,  mit  dem  Orts-,  Raum-,  Kraft- und  dem  stereo- 
gnostischen  Sinn. 

Der  Muskelsinn  dürfte,  wenn  die  ganze  Pars  retrolenticularis  zerstört 
ist,  wohl  kaum  je  sich  als  gänzlich  intakt  ergeben.  Dasselbe  gilt  vom  Orts- 
und vom  Eaumsinn,  welche  Empfindungsqualitäten  ja,  wie  die  bisherigen 
klinischen  Beobachtungen  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  und  die  Tierexperi- 
mente bis  jetzt  ausnahmslos  gelehrt  haben,  schon  bei  sogenannten  corti- 
calen,  d.  h.  auf  die  Rolandische  Zone  beschränkten  Herden  dauernd  stark 
beeinträchtigt  werden.  Und  was  das  Verhalten  des  stereognostischen  Sinnes 
anbetrifft,  so  habe  ich  bis  jetzt  in  den  von  mir  beobachteten  Fällen  von  Läsion 
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der  retrolenticulären  inneren  Kapsel,  eine  hochgradige  Störung  dieses  Sinnes 
nie  vermii^t.  Sollte  der  stereognostisehe  Sinn  in  den  Fällen  von  Dejerine 
und  Long^^^'',  Marie  und  Guillain^"'  (trotz  der  ausgedehnten  kapsulären 
Herde),  wirklieh  gänzlich  intakt  geblieben  sein,  was  mir  ganz  unver- 
ständlich wäre,  so  müßte  dieser  negative  Befund  durch  die  lange  Dauer 
der  Störung  und  dadurch  erklärt  werden,  daß  die  früher  verloren  ge- 
gangenen Punktionen  durch  die  gesund  gebliebene  Hemisphäre  über- 
nommen wurden  (Ersatzleistung). 

Die  Hemianästhesie  corticalen,  resp.  kapsulären  Ursprunges  ist  wohl 
diejenige,  die  am  häufigsten  zur  Beobachtung  kommt,  sie  stellt  aber 
die  am  wenigsten  stabile  Form  dar.  Eine  partielle  Hemianästhesie 
zeigt  sich  vorübergehend  fast  nach  jedem  schweren  apoplektischen  Insult, 
gleichzeitig  mit  der  Hemiplegie.  Sie  persistiert  indessen  in  der  Regel  nur 
dann  länger,  wenn  eben  die  ßegio  Eolandica  oder  wenigstens  die  ganze 
retro-lentikuläre  und  lenticulo-striäre  Partie  der  inneren  Kapsel  stark 
lädiert  wurde,  und  es  sind  die  Empfindungsstörungen,  welche  dauernd 
zurückbleiben,  resp.  noch  nach  Monaten  vorhanden  sind,  oft  so  wenig 
auffallend,  daß  sie  sich  nur  bei  aufmerksamer  Prüfung  sämtlicher  Em- 
pfindungsqualitäten nachweisen  lassen.  Im  Verlaufe  der  Jahre  dürften  aber 
von  den  fehlenden  noch  manche  partiell  ersetzt  werden. 

Die  Großhirnhemianästhesie  ist,  wie  aus  den  im  Vor- 
stehenden niedergelegten  Mitteilungen  hervorgeht,  mehr  noch  als  die 
Zwischen-  und  Mittelhirnhemianästhesie  gekennzeichnet  durch  das  scharfe 
Hervortreten  der  Schädigung  höherer,  räumlicher  Empfindungsarten 
(Ausfall  des  stereognostischen,  resp.  des  Muskelsinnes)  gegenüber  derjenigen 
der  einfachen  Druck-,  der  Temperatur-  und  der  Schmerzempfindung,  welche 
nur  vorübergehend  (im  Initialstadium)  und  jedenfalls  nur  partiell  gestört 
werden.  Die  Verhältnisse  liegen  hier  also  gerade  umgekehrt  wie  bei  der 
Hemianästhesie  bulbären  Ursprunges  und  auch  bei  der  pontilen  Hemian- 
ästhesie. Ferner  ist  zu  betonen,  daß  gerade  bei  der  corticalen  Hemian- 
ästhesie, der  Muskelsinn  weit  mehr  in  Beziehung  auf  die  Gelenke  der 
Finger-  und  der  Hand,  resp.  der  Zehen  und  des  Fußes  als  in  bezug  auf 
die  großen  Gelenke  geschädigt  wird.  Die  Schädigung  des  stereognostischen 
Sinnes  (Astereognosis  von  Mills)  ist,  wenn  die  Läsion  in  der  Regio 
centro-parietalis  einen  gewissen  Umfang  überschreitet,  eine  dauernde, 
wenigstens  bei  Herden,  die  im  vorgerückteren  Alter  erworben  wurden. 
Bei  früh  erworbenen  Defekten  ist  eine  teilweise  Überwindung  der  Astereo- 
gnosis durch  besondere  Einübung  der  gesunden  Hemisphäre  nicht  aus- 
geschlossen. 

Die  architektonisch-anatomische  Organisation  der  zentrepitalen  Leitungen 
im  Gehirn  liefert  uns  einige  Anhaltspunkte  für  das  Verständnis  des  ver- 
schiedenen Verhaltens  der  einzelnen  Gefühlsqualitäten,  je  nach  dem  cerebralen 
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Sitz  der  die  Hemianästhesie  produzierenden  Läsion.  Belcanntlieh  stellt  die 
sensible  Leitung  keine  einheitliche,  zu  irgend  einer  umschriebenen  Eindenregion 
führenden  Bahn  dar,  sondern  sie  setzt  sich  aus  mehreren,  nach  Körper- 
abschnitten, dann  nach  der  Natur  der  zu  befördernden  Eeize,  ferner  nach 
Kombinationen  verwandter  Eeizarten  zu  höheren  Empfindungseinheiten  ge- 
gliederten, streckenweise  getrennt  verlaufenden  und  dann  zentrepitalwärts 
aufeinanderfolgenden  Neuronenordnungen  zusammen.  Die  sensiblen  Bahnen 
sind  vielleicht  diejenigen,  welche  die  mannigfaltigsten  Gliederungen  nach 
Einzel-  und  nach  gemischten  Projektionen  zeigen.  Der  Aufbau  der  sensiblen 
Leitungen  geschieht  nach  den  Erfahrungen  mittels  der  Methode  der  sekundären 
Degeneration  von  Hirntteil  zu  Hirntteil  in  etwas  anderer  Weise. 

Schon  innerhalb  des  Eückenmarkes  müssen  wir,  abgesehen  von  den  Ver- 
kettungen kurzer  Neurone  (auch  innerhalb  der  Hinterhörner)  und  der  Kleinhirn- 
seitenstrangbahn  zwei  zentralwärts  führende  sensible  Bahnen  unterscheiden: 

a)  Die  innerhalb  der  Hinterstränge  (teilweise  als  aufsteigende 
hintere  Wurzeln)  aufwärts  zu  den  Kernen  der  Hinterstränge  ver- 
laufende Leitung  und 

h)  die  in  ihrem  feineren  Ursprung  histologisch  noch  wenig  ermittelte  aber 
sicher  gekreuzt  verlaufende  als  antero-laterales  oder  Gfowerssehes 
Bündel  bekannte  Bahn. 

Diese  beiden  Bahnen  zeigen  aufwärts  bis  zum  Mittel-  und  zum  Zwischen- 
hirn ihre  besonderen  Projektionsordnungen  und  einen  meist  räumlich  ge- 
trennten Verlauf.  Während  die  die  Eepräsentation  der  medialen  Hinterstränge  in 
sich  bergende,  den  Kernen  der  Hinterstränge  enstammende  Schelfe,  als  sen- 
sible Hauptbahn,  jedem  Hirnteil,  welchen  sie  durchsetzt,  einige  Faserkontin- 
gente und  die  Hauptmasse  ihrer  Fasern  als  Eest  in  der  Gegend  der  ventralen 
Kerngruppen  des  Sehhügels  abgibt,  zieht  das  Gowerssche  Bündel  (in  seinem 
Verlaufe  wohl  auch  da  und  dort  Fasern  in  die  Nachbarschaft  abgebend)  mit 
der  Mehrzahl  seiner  Fasern  durch  die  Haubenetage  der  Brücke  (der  Haupt- 
Schleife  dorsal  und  lateral  anliegendes  Feld)  in  ein  ventral  von  den  hinteren 
Zweihügeln  gelegenes  Feld  (laterale  Schleife  im  Arme  des  hinteren  Zwei- 
hügels), um  sich  hier  aufzulösen  (Hoche,  v.  Monakow).  Ein  Übergang  der 
Gowerssehen  Bündel  in  das  Kleinhirn  (Edinger,  Wallenberg)  ist  m.  E. 
nicht  sichergestellt. 

Der  weitere  Anschluß  des  Gowerschen  Bündels  an  das  Zwischen-,  resp. 
an  das  Großhirn  ist  unbekannt,  es  könnte  dieser  durch  eine  neue  Projektions- 
ordnung von  der  Fonnatio  reticular.  aus  in  die  Eegio  subthalamcia  erfolgen,  wo 
möglicherweise  eine  mit  der  Schleife  gemeinsame  Endigung  dieses  Bündels  statt- 
finden würde.  Außer  der  Schleife  und  dem  Gowerssehen  Bündel  wären  noch 
andere  innerhalb  der  Forin.  retic,  der  Oblongata  und  der  Brücke  vorlaufende, 
anatomisch  nicht  näher  abgegrenzte  Anteile  sensibler  Leitungen,  mit  zahlreichen 
Nebenschließungen  (kollaterale  Bahnen)  versehen  und  durch  kurze  Glieder 
verkettet,  anzunehmen,  die  indessen  schließlich  sämtlich,  gemeinsam  mit  der 
Schleife,  sich  im  ventralen  Lager  des  Thalamus  aufsplittern  würden. 
An  letzterer  Stelle,  vielleicht  im  ganzen  Thalamus,  wäre  ein  gemeinsames 
vorläufiges  Endziel  für  alle  sensible  Bahnen  vorhanden,  auch  wäre  hier  der 
Ort  zu  neuen  Zusammenfassungen,  zum  Zwecke  teilweise  gemeinsamer,  teil- 
weise verschiedener  Eepräsentation  im  Großhirn  zu  suchen. 

Von  den  ventralen  Kerngruppen  des  Sehhügels  wissen  wir,  daß 
diejenigen  Abschnitte,  in  welchem  die  Schleife  endigt,  ihre  Stabkranzbündel 
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in  die  Regio  centroparietalis  abgeben  (v.  Monakow).  Die  übrigen  Ab- 
schnitte entsenden  nun  wahrsclieinlieli  ihre  Projektionsfasern  über  diese  Zone 
hinaus  (in  unregehnäi3igen  Sektoren)  noch  nach  sehr  verschiedenen 
anderen  Cortexabschnitten  (ausgedehnter  Einstrahhmgsbezirk).  Wie  sich 
die  sensiblen  Faseranteile  aus  der  Form,  reticul.  (die  sensiblen  Nichtschleifen- 
fasern)  im  Sehhügelgebiet  aufsplittern,  das  wissen  wir  nicht;  es  wäre  aber 
nicht  undenkbar,  daß  hier  eine  viel  diffusere  Aufsplitterung  wäre  und  daß  diese 
Bündel  mit  den  meisten  Sehhügelkernen  (mittels  verwickelter  Sehalt- 
zellenverknüpfungen)  in  engere  Beziehung  treten  würden.  Würde  dies  zutreffen, 
dann  ließe  sieh  ein  Parallelismus  zwischen  der  Repräsentation  der  Motilität  und 
derjenigen  der  Sensibilität  nachweisen:  ein  Teil  der  früher  getrennt  verlaufenden 
sensiblen  Fasern  —  und  es  wären  dies  die  der  Leitung  der  allgemeinen 
Gfefü hie  (der  Temperatur,  des  Schmerzes,  des  Druckes)  dienenden  Fasern  des 
Growersschen  Bündels  und  der  Form,  retic.  sowie  deren  weitere  zentrale 
Repräsentanten  —  würde  durch  Vermittelung  der  meisten  Sehhügelkerne  im 
Cortex  so  diffus  repräsentiert  sein,  daß  jeder  Cortexabschnitt  an  der 
Schmerz-,  Temperatur-  iind  Druckimpression  partizipieren  würde.  Dem 
gegenüber  würden  die  Schleife  und  andere  Bestandteile  der  Form,  reticul, 
d.  h.  Bahnen,  die  der  Beförderung  der  Ortszeichen  dienen,  durch  aus- 
schließliche Vermittelung  der  ventralen  Kerngruppen  und  ausschließlich 
in  der  Regio  centroparietalis,  d.  h.  in  derjenigen  Stätte,  wo  die  Orts- 
zeicheu  feiner  registriert  werden,  vertreten  sein. 

Schon  die  Erfahrungen  der  Rückenmarkspatliologie  (Br o  wn-Sequard- 
sche  Lähmung,  Syringomyelie  etc.)  sprechen  dafür,  daß  die  Faserrepräsentation 
der  verschiedenen  Gefühlsqualitäten  einen  gesonderten  Verlauf  nehmen 
(Petren^'^^,  Senator^^es^  Wallenberg^"'-*^  u.  a.).  Für  die  Leitung  der 
Schmerz-  und  der  Temperatnrreize  fallen  höchst  wahrscheinlich  in  erster  Linie 
die  Seitenstränge  (Growersschen  Bündel)  und  für  die  taktile  Sensibilität 
(Druck-  und  Ortssinn)  die  medialen  Hinterstränge  in  Betracht.  In 
welchem  Umfange  genauere  Verknüpfungen  zwischen  diesen  beiden  Leitungen 
bestehen,  das  wissen  wir  nicht. 

Auch  noch  in  der  MeduUa  oblongata  scheinen  nach  den  klinisch-ana- 
tomischen Beobachtungen  (Groldsch eider^''^^^  v.  Oordt^"**^,  Rossolimo 
Wallenberg^o"-''',  Mann'^-"-*,  Sen ator ■'""s,  Ladame  und  v.  Monakow^'^") 
lind  nach  den  Erfahrungen  mittels  der  Methode  der  sekundären  Degeneration, 
die  Bahnen  für  die  Temperatur-  und  die  Schmerzempfindung  getrennt  von  den 
Bahnen  für  den  Muskelsinn,  und  diese  getrennt  von  den  der  kutanen  Sensi- 
bilität und  den  übrigen  Qualitäten  dienenden  zu  verlaufen,  da  je  nach  feinerer 
örtlicher  Ausdehnung  der  Herde  auch  hier  die  halbseitige  Empflndungsstörung 
bald  mehr  in  Gestalt  einer  Hemianalgesie  und  Hemithernianästhesie,  bald  in 
der  einer  taktilen  Hemianästhesie,  einer  Muskelsinnhemianästhesie  oder  einer 
totalen  Hemianästhesie  sich  präsentiert.  Für  die  halbseitige  Thermanästhesie 
und  Analgesie  würden  hier  die  lateralen  Fel'der  der  Formatio  reticularis 
und  vor  Allem  das  Gowerssche  Bündel,  für  die  kutane  Hemian ästhesie 
die  weiteren  seitlichen  Felder  der  Formatio  reticularis  und  für 
die  Ataxie  die  Schleife  und  eventuell  cerebellare  Verbindungen  (Oorp. 
restif.)  in  Betracht  fallen. 

Weiter  cerebralwärts,  d.  h.  schon  bei  Läsionen  des  Mittelhirnes  (Haube) 
scheinen  halbseitige  Störungen  der  Temperatur-  und  der  Schmerzempfindung  für 
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sich  selir  selten  vorzukommen;  hier  leiden  andere  Gfehfülsqualitäten,  d.  h.  solche, 
die  vom  Rückenmark  aus  isoliert  kaum  beeinträchtigt  Vierden.  Je  näher 
nämlich  der  Herd  dem  Cortex  zu  liegt,  um  so  seltener  beobachtet  man  eine 
dauernde  Hemithermanalgesie  oder  eine  komplete  halbseitige  Aufhebung 
der  Druckempfindung  als  solche,  und  um  so  häufiger  eine  halbseitige 
Störung  des  Muskelsinnes  und  der  Lokalisation  der  kutanen  Eeize,  m.  a.  W. 
um  so  häufiger  einen  halbseitigen  Ausfall  der  mit  Lokalzeichen  aus- 
gestatteten Empfindungen. 

Der  Umstand,  daß  das  Schmerz-,  das  Temperaturgefühl,  ja  selbst 
der  Drucksinn  (im  Gegensatze  zum  Muskel- und  zum  stereognostischen  Sinn) 
bei  Großhirnherden  (nicht  übermäßigen  ümfanges)  dauernd  so  selten, 
weder  für  sich  noch  gemeinsam  mit  den  anderen  Gefühlsqualitäten,  halb- 
seitig vernichtet  v\rerden  (eben  so  selten  wie  die  sogenannten  Gemein- 
schaftsbewegungen), legt  die  Annahme  nahe,  daß,  ähnlich  wie  nahezu  in 
jeder  Windungsgruppe  des  Großhirns  die  lokomotorischen  Zentren  im 
Mittelhirn,  so  auch  in  jeder  Windungsgruppe  eine  gewisse  Reprä- 
sentation der  für  die  Temperatur-,  Druck-  und  Schme'rzempfin- 
dungen  dienenden  Leitungen  (ohne  die  zugehörigen  Repräsentanten 
für  die  Lokalzeichen)  sich  vorfindet.  Würde  z.  B.  der  Weg  von  den 
Endstätten  des  Gowersschen  Bündels,  der  Format,  ret.  etc.  ')  zu  einer 
bestimmten  Rindenpartie  verlegt,  so  wäre  immer  noch  ein  Anschluß  an 
diese  und  auch  an  andere  Rindenteile  durch  kollaterale  Verbindungen 
möglich.  Anders  verhält  es  sich  mit  denjenigen  Geiühlsqualitäten,  die  mit 
der  örtlichen  Orientierung  zu  tun  haben  (Raumsinn,  Ortssinn  und 
Muskelsinn).  Die  Repräsentation  dieser  Qualitäten  ist  aufs  engste 
verknüpft  mit  den  Innervationsstätten  für  die  feineren  Be- 
wegungsformen, welche  bekanntlich  an  scharf  umgrenzte 
Cortexfelder  (Regio  Rolandica  etc.)  gebunden  sind.  Je  enger  da 
die  Wechselwirkung  zwischen  den  motorischen  Zentren  und  den  sensiblen 
Endstätten  sieh  gestaltet,  um  so  weniger  wird  ein  Ersatz  für 
solch  feine  Empfindungsarten,  wenn  sie  einmal  durch  Zerstörung 
der  bezüglichen  Zentren  vernichtet  wurden,  zu  erwarten  sein. 

Wie  man  sich  den  Aufbau  der  sensiblen  Bahnen  auf  Grund  der 
bisherigen  Ermittelungen  näher  vorstellen  kann,  ist  durch  das  Schema 
(Fig.  214  S.  616)  ausgedrückt. 

IV.  Die  Muskelatrophie  bei  cerebralen  Hemiplegien. 

Halbseitige  Muskelatrophien  kommen  in  Verbindung  mit  Wachstums- 
hemmungen der  Knochen  und  der  Gelenke  (Verkürzung  der  Extremitäten) 
bei  Individuen  verschiedenen  Alters,  die  in  den  ersten  Lebensjahren 


')  Kurz   Bahnen,   die  mit  der  Leitung  jener  Gefühlsqualitäten  wesentlich 
betraut  sind. 
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Fig.  214.  Erklärung  siehe  S.  617. 
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Pig.  214.  Scheinatiselie  Darstellung  der  sensiblen  Bahnen  von  der  Medulla  spinalis 
bis  zum  Cortex.  H—H^  supponierte  Herde  resp.  zentrale  Faserbezirke,  die  durch  Herde 

unterbrochen  werden. 

Herd  bei  H  (Zerstörung  der  Regio  centroparietalis).  Je  nach  näherer  örtlicher  Lage 
des  Herdes  zeigt  sich  Monästhesie  des  Armes  oder  des  Beines;  bei  Totalläsion  totale, 
aber  inkomplete  Hemianästhesie:  Aufhebung  des  stereognostisehen  Sinnes,  partielle 
Störung  des  Muskelsinnes;  Temperatursinn  für  extreme  Grade  erhalten.  Druck-  und 

Schraerzemptindung  sind  dagegen  iui  Residuärstadium  wenig  gestört. 
Herd  bei  H^ :  (Ventraler  Sehhügelkern  oder  retrolentieuläre  innere  Kapsel  zerstört)  bewirkt : 
Störung  des  Muskelsinnes,  teilweise  auch  des  stereognostisehen  Sinnes;  der  Druck- 
der  Schmerz-  und  der  Temperatursinn  können  ziemlieh  gut  erhalten  sein  (bei  früh- 
erworbenen Läsionen  nahezu  normal).  Letztgenannte  Gefühlsqualitäten  werden  durch 
die  »Generalbahnen  für  die  Sensibilität«  (diffuse  Repräsentation)  dem  Cortex  vermittelt. 
Herd  bei  H^:  Muskel-  und  Tastsinn  gestört,  Sehmerz-  und  Temperatursinn  können  er- 
halten sein,  wenn  der  Herd  nicht  die  ganze  flaubengegend  zerstört.  Schmerzempfindung 
kann  eventuell  durch  Vermittelung  der  ventralen  Haubenkreuzung  noch  geleitet  werden. 

Herd  bei      :  Alle  Gefühlsqualitäten  ziemlieh  vollständig  aufgehoben. 
Herd  bei  H^:  Hjpästhesie  für  Druekreize  und  Störung  des  Muskelsinns;  Sehmerz-  und 

Temperatursinn  können  erhalten  sein. 
Herd  bei  H-^:  Sehmerz-  und  Temperatursinn  aufgehoben;  Muskelsinn,  Drucksinn  auch 

der  Ortssinn  sind  mitunter  erhalten. 
Herd  bei  H^:  Muskelsinn  und  Drucksinn  aufgehoben;  Schmerz-  und  Temperatursinn 

erhalten. 

Herd  bei  H-, :  Muskelsinn  und  Drucksinn  erhalten,  die  anderen  Sinne  aufgehoben. 
Herd  bei  H^:  Sehmerz-  und  Temperatursinn  auf  der  gekreuzten  Seite  aufgehoben, 
Muskelsinn,  Ortssinn  und  Drucksinn  anf  der  Läsionsseite  größtenteils  erhalten.  Brown- 
Sequardsche  Lähmung.  —  Die  Bahnen  für  Druck-,  Orts-  und  Muskelsinn  blau,  die 
Bahnen  für  Schmerz-  und  Temperaturreize  rot. 

von  dauernder  Hemiplegie  befallen  wurden,  häufig,  ja  regelmäßig  vor; 
es  handelt  sich  da  um  Massenatrophie  von  Muskeln,  meist  in  beiden 
Extremitäten  einer  Körperhälfte,  nicht  selten  verbunden  mit  Kontraktur- 
steilungen der  Hand  und  des  Fußes  (Hyperflexion  der  Hand,  Pes  equinus- 
Stellung),  hie  und  da  auch  mit  athetotisehen  Bewegungen.  Der  Muskel- 
schwund ist  hier  meist  recht  beträchtlich  (im  Ober-  und  Vorderarm  bis 
zu  5  cm,  im  Bein  relativ  etwas  weniger),  und  dokumentiert  sich  nicht 
nur  als  Folge  ungenügender  funktioneller  Inanspruchnahme  der  Glieder 
bis  zur  gänzlichen  Inaktivität  (durch  chronische  Kontraktur  und 
Narbenzug  fixierte  Glieder),  sondern  auch  als  Folge  einer  mangelhaften 
Blutzirkulation,  vor  allem  in  den  hyperextendierten  Muskeln  (vasomotorische 
und  mechanische  Störung),  auch  als  weitere  Konsequenz  der  Wachstums- 
und Entwicklungsstörung  der  Knochen  und  der  Gelenke.  Sicher  ist  die 
infantile  Hemiatrophie  Produkt  mehrerer  Momente,  unter  denen  jeden- 
falls die  zentral  bedingte  Wachstum sstörung  der  paretischen  Glieder 
eine  wesentliche  EoUe  spielt. 
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Mit  diesen  Hemiatrophien  sind  nicht  zu  verwechseln  halbseitige 
Muskelatrophien,  die  bei  Erwachsenen  raeist  nach  Großhirnläsionen  im 
Gefolge  von  Hemiplegie  in  verhältnismäßig  kurzer  Zeit  sich  einstellen. 
Daß  gelegentlich  ziemlich  beträchtliche  und  auf  alle  Stammesmuskeln 
der  gelähmten  Körperhälfte  sich  ausdehnende  Muskelatrophien  bei  er- 
wachsenen Hemiplegikern  auftreten  können,  war  schon  älteren  Autoren,  wie 
Todd""'^,  Leubuscher  u.  a.,  bekannt;  genauer  studiert  wurde  aber 
diese  Störung  erst  von  Oharcot^'^'  und  seinen  Schülern  Pitres  und 
Brissaud '--^^ ,  welche  auch  auf  Grund  eines  reichen  pathologisch-ana- 
tomisch studierten  Beobachtungsmateriales  den  ersten  Versuch  unternahmen, 
diese  Erscheinungen  zu  erklären. 

Die  genaanten  Autoren  nehmen  an,  daß  in  den  Fällen,  in  welchen  die 
Muskeln  auf  der  gelähmten  Seite  zu  einer  raschen  allgemeinen  Atrophie 
kamen,  die  sekundäre  Degeneration  der  Pyramidenbahn,  welch  letztere  ja  bei 
allen  cerebralen  Hemiplegien  mitergriffen  sei,  auf  das  Vorderhoni  des  Rücken- 
markes übergegrilTen  und  durch  die  Beeinträchtigung  der  Vorderhornzellen 
und  der  motorischen  Wurzeln  jene  atrophischen  Veränderungen  in  den  Muskeln 
der  Extremitäten  hervorgerufen  habe. 

Seitdem  aber  zuerst  Senator '-^o"  im  Jahre  1879  und  nach  ihm 
Patella Babinsky  1222a  ^  gg^eigt  hatten,  daß  Muskelatrophie  in 
hemiplegischen  Gliedern  auch  bei  Intaktheit  der  Vorderhörner  vor- 
kommen könne,  war  die  Oharcotsche  Theorie  nicht  mehr  aufrecht  zu 
erhalten,  und  mußte  nach  einer  anderen  Erklärung  für  jene  auffallende 
Erscheinung  gesucht  werden.  Bevor  wir  auf  die  verschiedenen  Möglich- 
keiten, die  bei  der  Pathogenese  der  cerebralen  Muskelatrophie  in  Frage 
kommen,  näher  eintreten,  sei  hier  eine  kurze  Zusammenfassung  unserer 
Kenntnisse  über  das  Vorkommen  der  cerebralen  Muskelatrophie  und 
über  deren  pathologisch-anatomische  Bedingungen  vorausgeschickt. 

Obwohl  die  hier  in  Frage  stehenden  Störungen  auch  nach  meinen 
Beobachtungen  nicht  so  selten  vorkommen  ist  die  über  diesen  Gegen- 
stand vorliegende  Literatur  eine  verhältnismäßig  kleine;  konnte  doch 
Quincke in  seiner  Zusammenstellung  aus  dem  Jahre  1893  im  ganzen 
nur  über  33  Fälle  berichten.  Seit  jener  Zeit  sind  allerdings  noch  mehrere 
Beobachtungen  hinzugekommen  -),  doch  ist  die  Zahl  von  Beobachtungen 
mit  Sektionsbefund  immer  noch  eine  recht  bescheidene.  Aus  der 
bisherigen  Kasuistik  ergibt  sich,  daß  die  cerebrale  Muskeiatrophie  ge- 

')  Nach  Sehäffer'*^'"  gehören  sie  sogar  zu  ziemlieh  regelmäßigen  Begleitern 
der  Hemiplegie. 

3)Dejerinei»34,  Sehäffer'«'%  Parhon  und  Goldstein Marineseo '349, 
Kirchhoff ,  Oassirer ^o^s^  Petrina'^^^»  ,  Beehtere w'"^'^ ,  Steiner '""^  Letzterer 
Autor  hat  42  Fälle  zusammengestellt  (einschließlieh  der  älteren  Kasuistik).  Auch  er 
ist  aber  der  Meinung,  daß  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  von  schweren  Hemiplegien  eine 
Atrophie  der  gelähmten  Muskeln  nicht  vermißt  wird. 
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wohnlich  schon  kurze  Zeit,  d.  h.  zirka  ein  bis  zwei  Monate  nach  dem 
apoplektischen  Anfall,  in  einzelnen  Fällen  noch  früher  sich  zu  ent- 
wickeln pflegt.  In  einem  Falle  von  Senator ^-"''^  war  sie  schon  nach 
elf  Tagen  zu  beobachten. 

Die  Atrophie  erstreckt  sich  vorwiegend  auf  den  Arm,  meist  aber 
sind  Arm  und  Bein  gleichzeitig  ergriffen  und  oft  so  beträchtlich,  daß 
die  Differenz  im  Umfang  zwischen  beiden  Seiten  nicht  selten  2  — 3  cm 
zu  Ungunsten  der  gelähmten  Seite  beträgt. 

Die  Muskelatrophie  tritt  meist  schon  in  der  Phase  der  schlaffen 
Lähmung  und  namentlich  dann  ein,  wenn  diese  Phase  sich  in  die  Länge 
zieht,  sie  wird  indessen,  allerdings  selten,  auch  bei  Hemiplegien,  die 
sofort  mit  spastischen  Erscheinungen  einsetzen,  beobachtet.  Die  elektrische 
Erregbarkeit  in  den  ergriffenen  Muskeln  ist  in  der  Regel  deutlich  herab- 
gesetzt. Einzelne  Autoren  wollen  sogar  Andeutungen  einer  Entartungs- 
reaktion beobachtet  haben  (Eisen lohr).  Dann  und  wann  beteiligt  sich 
an  der  Atrophie  auch  die  Haut  und  das  Unterhautzellgewebe  (Quincke); 
acht  bis  zehn  Wochen  nach  der  Attacke  erreicht  die  Muskelatrophie 
den  Höhepunkt,  dann  bleibt  sie  stationär.  Es  sind  indessen  auch  Fälle 
geschildert  worden,  in  denen  die  Muskelatrophie  sich  allmählich  wieder 
ganz  verlor.  Sicher  scheint  es  zu  sein,  daß  die  Intensität  des  Muskel- 
schwundes außer  jedem  Verhältnis  zur  Beeinträchtigung  der 
Motilität  steht  (Quincke);  denn  nicht  selten  trifft  man  beträchtliche 
Muskelatrophie  neben  ganz  unbedeutender  Motilitätsstörung,  und  noch 
häufiger  kommt  der  umgekehrte  Fall  vor.  Verhältnismäßig  häufig  ist 
dagegen  ein  Zusammentretfen  von  Sensibilitätsstörung  (vor  allem 
Abnahme  des  Muskelsinnes)  dann  von  vasomotorischen  Störungen 
(Aufquellung  der  Hand  und  des  Fußes  sog.  main,  resp.  pied  suc- 
culente  [Marinesco  i^^^''])  mit  der  Muskelatrophie. 

Die  linke  Körperhälfte  scheint  häufiger  von  der  Atrophie  befallen 
zu  werden  als  die  rechte.  Unter  18  von  Steiner '■'^'^  zusammengestellten 
Fällen  war  die  linke  Körperhälfte  zwölfmal  betroffen.  Auch  Quincke 
ist  dieses  Mißverhältnis  in  seinen  Fällen  aufgefallen. 

Die  pathologisch-anatomischen  Bedingungen  der  akuten 
cerebralen  Muskelatrophie  sind  noch  nicht  genügend  erforscht.  Den  bis- 
herigen Sektionsbefunden  (im  ganzen  zirka  40)  ist  zu  entnehmen,  daß 
die  cerebrale  Muskelatrophie  durch  sehr  verschiedene  pathologische 
Prozesse  (Tumoren,  Abszesse,  Hirnblutungen  und  Erweichungen)  und 
auch  durch  ganz  verschieden  lokalisierte  Herde  hervorgerufen  sein  kann. 
In  mehreren  Fällen  saß  der  Herd  in  der  Sehhügelgegend,  in  anderen 
in  den  Zentralwindungen;  wenn  er  aber  im  Großhirn  seinen  Sitz  hatte, 
so  war  seine  Ausdehnung  stets  eine  sehr  mächtige,  so  daß  jedenfalls 
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das  ganze  Gefäßgebiet  der  Art.  foss.  Sylvii  mehr  oder  weniger  beein- 
trächtigt war.  Berücksichtigt  man  die  relativ  häufige  Mitaflfelition  der 
hinteren  Sehhügelgegend  und  den  Umstand,  daß  vom  Großhirn  aus  die 
Muskelatrophie  nur  durch  umfangreiche,  das  Mark  des  Parietallappens 
mitergreifende  Herde  produziert  wurde,  so  erseheint  die  Annahme  be- 
rechtigt, daß  corticale  Zirkuiations törungen  im  dritten  Hauptaste 
der  Art.  foss.  Sylvii  und  vom  Zwischenhirn  aus  im  lenticulo-opti- 
schen  Gefäßgebiet  bei  der  Genese  der  cerebralen  Muskelatrophie  eine 
hervorragende  Eolle  spielen.  Diese  Annahme  wird  durch  den  Charakter 
der  mit  der  Muskelatrophie  verknüpften  hemiplegischen  Lähmung,  noch 
mehr  aber  durch  das  häutige  Zusammenfallen  der  Muskelatrophie  mit 
Sensibilitätsstörung  noch  gestützt. 

Über  die  nähere  Pathogenese  lassen  sich  auch  heute  noch  nur  Ver- 
mutungen aussprechen.  Steiner'^""  erklärt  die  Muskelatrophie  als  Folge- 
wirkung von  pathologischea  Eeizen  auf  das  Vorderhorn  des  Eücken- 
markes,  Schäffer'^'^'''  leitet  sie  mit  Charcot,  Brissaud  u.  a.  von  einer 
sekundären,  an  die  Pyramidendegeneration  sich  anschließenden  Affektiou 
der  Vorderhornzellen  ab.  Diese  Aufftissung  wird  aber  hinfällig  durch 
die  Beobachtung  mehrerer  Autoren,  daß  die  Muskelatrophie  auch  bei 
völliger  Intaktheit  der  Pyramidenbahn  und  selbst  des  Vorderhornes  vor- 
kommen kann. 

Darkschewitsch  1-'*  bringt  die  Muskelatrophie  in  Zusammenhang 
mit  latenten  Arthropathien,  die  er  in  einzelnen  seiner  Fälle  nachweisen 
konnte,  und  ist  geneigt,  den  Ursprung  der  Muskelatrophie  in  Gelenk- 
affektionen zu  suchen.  Da  indessen  in  den  Beobachtungen  anderer 
Autoren  die  Gelenke  frei  waren,  so  liegt  wohl  die  Annahme  näher,  daß 
Arthropathie  und  Muskelatrophie  einander  eher  koordiniert  und  gemein- 
sam cerebralen  Ursprunges  sind.  Q  uin  cke  ^'^''^  glaubt  der  Annahme  von 
trophisehen,  von  motorischen  getrennt  verlaufenden  Bahnen  im  Gehirn 
nicht  entraten  zu  können,  ja  er  leitet  einfech  die  Muskelatrophie  von 
einer  Unterbrechung  solcher  hypothetischen  trophisehen  Fasern  im 
Oerebrum  ab.  Bedenkt  man  indessen,  wie  unsicher  die  physiologische 
Grundlage  selbst  der  peripheren  atrophischen«  Nerven  ist,  so  wird 
man  der  neuen  Quinckeschen  Theorie  keine  größere  Bedeutung  ein- 
räumen. 

M.  E.  dürften  die  bisher  physiologisch  nachgewiesenen  Nerven- 
faserarten ausreichen,  um  das  Zustandekommen  der  cerebralen  Muskel- 
atrophie befriedigend  zu  erklären,  nur  muß  für  letztere  nicht  der  Ausfall 
einer,  sondern  stets  mehrerer  zentraler  Nervenfaserarten  verantwortlich 
gemacht  werden.  Vom  Großhirn  geht  bekanntlich  ein  mächtiger  Ein- 
fluß auf  die  tieferliegenden  vasomotorischen  Zentren  aus.  Auch  beteiligt 
sich  das  Großhirn  fortgesetzt  an  der  regulatorischen  Wechselwirkung 
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zwischen  sensiblen  (zentripetalen) vasomotorischen  und  motorischen 
Erregungswellen.  Die  bezüglichen  vasomotorischen  Leitungen  verlaufen 
wohl  in  der  retrolentikulären  inneren  Kapsel.  Berücksichtigt  man  dabei 
die  große  Bedeutung  einer  ausreichenden  Muskelaktion  für  die  Blutzirkulation 
und  den  ganzen  Ernährungshaushalt  in  den  Muskeln,  ferner  das  nicht 
seltene  Zusammentreffen  ausgeprägter  vasomotorischer  Störungen  in  den 
hemiplegisehen  Extremitäten  (Parhon  und  Goldstein*''^),  so  darf  eine 
ausgedehnte  Ernährungsstörung  (Atrophie)  in  den  Muskeln  als  Folge  eines 
gleichzeitigen  Ausfalles  (resp.  Reduktion)  von  zentripetalen  ßewegungs- 
anregungen  einerseits  und  reaktiven  vasomotorischen  Wirkungen 
anderseits  nicht  von  der  Hand  gewiesen  werden. 

V.  Störungen  der  mimischen  Ausdrneksbewegungen 

(Zwangslachen  und  Zwangsweinen  bei  cerebralen  Herden). 

Es  ist  bekannt,  daß  bei  mancherlei  Neurosen  (Hysterie,  gewisse 
Störungen  im  Kindesalter)  anfallsweise,  und  oft  außer  Verhältnis  zur 
momentanen  Stimmung  des  Patienten  (aber  doch  bei  Vorhandensein 
von  etwelcher  Reizung  zur  Heiterkeit  oder  zur  Traurigkeit),  Zustände 
von  übermäßigem,  krampfhaftem  Lachen  oder  Weinen  (auch  Brüllen)  auf- 
treten, deren  Ausbruch  der  Patient  ebensowenig  unterdrücken,  wie  er 
sie  durch  Selbstbeherschung  abkürzen  kann.  Derartige  Zustände  stehen 
in  engster  Beziehung  zur  Psyche,  auch  verrät  die  Affektäußerung  als 
solche  genau  das  nämliche  Bild,  wie  bei  verwandten  Affektausbrücheu 
Gesunder,  d.  h.  es  linden  sich  Bestandteile  spastischer  oder  paretisclier 
Natur  nicht  vor. 

Bei  gewissen  organischen  Erkrankungen  und  namentlich  bei 
solchen  vaskulären  Ursprunges  (Verengerungen,  Verstopfung  der  Ar- 
terien, kleine  Blutungen  etc.,  mit  ihren  weiteren  Folgezuständen),  aber 
auch  bei  der  multiplen  Sklerose,  bei  Oberflächentumoren  wenn  nicht  allzu 
schwere  apoplektische  Anfälle  vorausgegangen  sind  —  und  insbesondere, 
wenn  gleichzeitig  Erscheinungen  von  sogenannter  Pseudobulbärparalyse 
vorhanden  sind,  werden  nun  ebenfalls,  neben  anderen  spastischen  und 
anderen  Lokalerscheinungen,  ziemlich  elementare  Störungen  der  Aus- 
drucksbewegungen beobachtet 2).  Solche  treten  gewöhnlich  als  wohl 
charakterisierte  Anfälle  von  spasmodischem  Lachen  und  Weinen  auf.  Ge- 
wöhnlich verrät  bei  derartigen  Kranken  der  Gesichtsausdruck  schon  in  den 

')  Durcli  ernstere  Störung  der  sensiblen  Funlitionen  dürften  die  motoriselien 
wohl  stets  geschädigt  werden;  die  Folge  hiervon  wäre  ein  verminderter  Gebrauch  der 
betreifenden  Muskeln. 

-)  Vgl.  hierüber  Arbeiten  von  Bechterew"",  '"Sii-f,  Hartmann'^'-",  Bris- 
sau d''-^".     Charcot'l"5^  Fere'"-"'",  Croeq"38%  Eummo»'«»",  Touehe'=''l 
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anfallfreien  Zeiten  eine  unverlcennbare  Abnormität,  indem  die  Facialis- 
innervation  die  verschiedenen  seelischen  Regungen  unvolll^ommen,  auf 
beiden  Seiten  ungleich  und  in  verzerrter  Weise  zum  Ausdruck  gibt;  nicht 
selten  präsentiert  sieh  das  Gesicht  bei  Ruhe  maskenartig. 

Die  Wein-  und  Lachanfälle  treten  intermittierend  auf,  meist  schon 
auf  eine  ganz  geringfügige  Gemütsbewegung  hin,  bisweilen  sogar 
spontan  auf.  Oft  genügt  eine  harralose  Frage,  eine  Bemerkung,  in 
welcher  Ausdrücke  schmerzlichen  Inhaltes  (Kummer,  Not,  Schmerz, 
Tod  etc.)  enthalten  sind,  um  einen  Weinanfall,  und  wenn  etwas  halb- 
wegs Heiteres  berührt  wird,  einen  Lachanfall  auszulösen,  und  dies  auch 
dann,  wenn  die  Bemerkungen  außer  jeder  Beziehung  zur  Person  des 
Patienten  stehen. 

Die  Wein-  und  Lachkrämpfe  setzen  explosiv  ein  und  gewinnen 
bald  die  maximal  zu  erreichende  Stärke,  sie  tragen  exquisit  spasmodi- 
schen  Charakter.  Es  kann  ein  starkes  Weinen  oft  ziemlich  unvermittelt 
in  ebenso  kräftiges  Lachen  übergehen,  wenn  das  Gesprächsthema  rasch 
eine  Wendung  zum  Heiteren  nimmt.  So  gelingt  es  hie  und  da,  den  Patienten 
je  nach  Wahl  des  Gespräches  aus  einem  Lachkrampf  in  einen  Weinkrampf 
und  aus  einem  Weinkrampf  in- einen  Lachkrampf  zu  bringen;  immerhin 
dominiert  bei  solchen  alternierendem  Krämpfen  der  Weinkrampf. 
Zwischen  den  Ausdruckskrämpfen  und  den  begleitenden  Empfindungen 
besteht  durchaus  keine  Proportionalität;  im  Gegenteil,  der  Patient  ist 
innerlich  oft  ungehalten,  ja  unglücklich  darüber,  daß  er  in  solche  un- 
motivierte Gefühlsausbrüche  verfällt,  und  daß  seine  wirklichen  Gemüts- 
empfinduugen  in  so  unrichtiger,  oft  in  recht  unpassender  Weise  zum 
Ausdruck  gelangen  (»mimischer  Luxus«  von  Hartmann^^'-^). 

Sowohl  der  einzelne  Lach- als  Weinkrampf  ergreift  beide  Gesichts- 
hälften (d.  h.  auch  die  paretische)  in  ziemlich  gleicher  Weise;  es  ist 
ein  bilateraler  Mechanismus,  der  da  in  Aktion  tritt.  Derselbe  spielt 
sich  gewöhnlich  unter  spastischen  Mitbewegungen  in  anderen  Muskel- 
gebieten ab,  auch  birgt  er,  ähnlich  wie  andere  posthemiplegische  Be- 
wegungsstörungen, ataktische  Bestandteile  in  sich.  Als  solche  Mit- 
bewegungen sind  zu  bezeichnen  die  das  Lachen  und  Weinen  begleitenden 
übermäßigen  Exspirationsbewegungen,  verbunden  mit  Glottis- 
krampf, das  Brüllen,  dann  das  starke  Vordrängen  der  Mundwinkel  nach 
außen,  das  Schließen  der  Lidspalte  (Orbiculariskrämpfe),  unrichtige  Ein- 
stellung der  Zunge,  Depression  der  Nasenflügel  etc.  ^) 

Die  Anfälle  sind  ähnlich  wie  verwandte  exzessive  Affektäußerungen 
Gesunder  oft  verknüpft  mit  kräftiger  Tränenabsonderung,  Erweiterung 
der  Pupillen,  Injektion  der  Kornea  etc. 

')  Vgl.  hierüber  auch  Hartmann        a.  a.  0.,  S.  95. 
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Es  macht  den  Eindruck,  als  ob  hier  ein  fertig  präforraierter 
fein  ausgeschliffener  Mechanismus  (Gemeinschaftsbewegungen),  der  beim 
Gesunden  unter  Kraftersparnis  reguliert  und  bis  ins  feinste  auch  durch 
den  Willen  abgestuft  wird,  von  allen  Fesseln  befreit,  roh  in  Erscheinung 
treten  würde.  Die  bisherigen  Sektionsbefunde  weisen  darauf  hin,  daß  es 
vorwiegend  multiple,  doppelseitige  Herde  sind  (Arteriosklerose),  bei  denen 
das  spasmodische  Lachen  und  Weinen  auftritt.  Insbesondere  geben  multiple 
zerstreute,  im  Sehhügel  und  im  Mark  der  Eegio  Rolandica,  dann  in  der 
Frontalregion  lokalisierte  kleinere  Herde  Veranlassung  zur  Entwicklung 
jener  Krarapfsymptome. 

Die  übrigen  Herderseheinungen,  wie  die  Hemianopsie,  die  Seelen- 
blindheit, die  Alexie,  ferner  die  aphasischen  Symptome  usw.  werden  in 
Zusammenhang  mit  der  Lokalisation  im  Großhirn  im  folgenden  Haupt- 
abschnitt besprochen  werden. 


II.  Lokaiisation  im  Gehirn. 


A.  G-roßMrn. 

a)  Motorische  Region  (Zentralwindungeii.  Lobiil.  paracentralis, 
Fuß  der  dritten  Stirn windnng). 

1.  Allgemeines. 

Seitdem  zuerst  durch  Hitzig^" die  Aufmerksamkeit  darauf  gelenkt 
worden  war,  daß  Läsionen  der  Zentralwindungen  beim  Menschen  in 
noch  ausgesprochenerer  Weise,  als  dies  bei  Tieren  mit  Defekt  der 
motorischen  Eegion  der  Fall  ist,  halbseitige  Bewegungsstörungen  (ge- 
kreuzte Hemiplegie)  zur  Folge  haben,  und  andere  Forscher  (Charcot, 
Pitres,  Nothnagel,  Bernhardt  u.  v.  a.)  dies  durch  weitere  Beob- 
achtungen erhärtet  hatten,  wurde  die  Frage  nach  der  feineren  Organi- 
sation der  motorischen  Zone  von  den  Neuropathologen  mit  stets  wach- 
sendem Interesse  weiter  verfolgt,  und  rückt  ihrer  Lösung  allmählich 
immer  näher.  Ein  gewaltiges  pathologisches  Beobachtungsmaterial,  aller- 
dings nach  sehr  verschiedenen  Gesichtspunkten  und  bis  jetzt  meist  nur 
makroskopisch  studiert,  hat  sich  über  diese  Frage  im  Verlaufe  der  letzten 
dreißig  Jahre  angesammelt  und  findet  sich  zerstreut  in  den  medizinischen 
Zeitschriften  aller  Länder  niedergelegt.  Jeder  aber,  der  sich  der  Mühe 
unterzieht,  jenes  Beobachtungsmaterial  genauer  zu  prüfen,  wird  sich  der 
Überzeugung  nicht  verschließen  können,  daß  es  wenige  Tatsachen  in 
der  Hirnpathologie  gibt,  die  durch  übereinstimmende  und  exakte  Beob- 
achtungen so  sicher  verbürgt  sind  wie  die,  daß  ausgedehnte 
Läsionen  in  den  Zentralwindungen  und  namentlich  in  der  vorderen, 
von  halbseitigen  motorischen  Störungen  in  der  gegenüberliegenden 
Körperhälfte  gefolgt  sein  müssen.  ') 

')  Damit  es  zu  einer  länger  wälirenden  halbseitigen  Bewegungsstörung  oder  zu 
einer  Monoparese  kommt,  muß  der  ausgeschaltete  ßindenbezirk  ziemlieh  umfangreich 
sein  (mehrere  Windungsabsehnitte  umfassen)  und  auch  in  den  Markkörper  übergreifen, 
er  muß  einem  ganzen  Arterienzweig  der  Art.  foss.  Sylv.  entsprechen,  andernfalls  braucht 


Motorische  Region.  Allgemeines. 


625 


Schon  die  kritische  Sichtung  der  älteren  Literatur  durch  Nothnagel 
und  später  durch  Exner*^**  hatte  ein  für  die  Lokalisation  der  Motilität  im 
Cortex  im  Sinne  von  Hitzig  günstige  Eesultate  ergeben,  und  bereits  im 
Jahre  1879  konnte  Nothnagel  die  damals  vorliegenden  Erfahrungen  für 
die  Aufstellung  von  lokal- diagnostischen  Sätzen,  die  sich  später  teilweise 
vortrefflich  bewährt  haben,  verwerten.  In  den  darauffolgenden  Jahren  haben 
Charcot  und  Pitres'-s^s,  starr iß'^  Luciani  und  Seppilli 's^s, 
Jastrowitz^**»^,  Horsley  i'^^»''"'' '^^o^  Keen'525,  Mills '544-1549^  ßechte- 
j.g-,y 721— 740^  Hensch en Chipault^'^*^  Dejerine ^'^j  Dana^-**^  und  viele 
andere  Forscher  zahlreiche  wertvolle  Beiträge  zum  feineren  Ausbau  der 
Lokalisation  der  motorischen  Funktionen  in  der  Rinde  des  Menschen  geliefert. 

Die  im  Jahre  1895  von  Charcot  und  Pitres ,  zusammengestellte, 
173  Fälle  umfassende  Kasuistik  sowie  die  Arbeiten  von  Hensehen,  Starr  ^''i', 
Lamacq2S9i^  Ferrier '^"'^i  Chipault,  Berginann''"''^  Krausen,  a.  haben 
vollends  das  Bestehen  einer  ziemlich  scharf  umschriebenen  motorischen  Zone 
gesichert  und  es  den  Verfassern  ermöglicht,  die  feineren  Grrenzen  jener  Zone, 
auch  mit  Rücksicht  auf  die  speziellen  Felder  für  die  einzelnen  Körperteile, 
soweit  dies  makroskopisch  möglich  ist,  und  noch  genauer,  als  es  bisher 
geschehen,  festzustellen. 

Hand  in  Hand  mit  der  Bereicherung  unserer  Kenntnisse  über  die 
Organisation  und  Ausdehnung  der  motorischen  Zone  beim  Tier  und  beim 
Menschen  verfeinerte  und  befestigte  sich  auch  die  Diagnostik  der  Er- 
krankungen dieser  Zone,  und  wenn  schon  diagnostische  Irrtümer  hin- 
sichthch  der  Lokalisation  der  Herde  in  den  Zentralwindungen  auch  jetzt 
noch  nicht  zu  den  Seltenheiten  gehören,  so  mehrt  sich  doch  von  Jahr 
zu  Jahr  die  Zahl  der  Fälle,  in  denen  nicht  nur  der  Sitz  eines  Herdes 
in  der  fraglichen  Zone  intra  vitam  genau  erkannt  wird,  sondern  auch 
die  lokale  Krankheitsursache  (z.  B.  Tumoren,  Knochensplitter,  Abszesse  etc.) 
durch  operativen  Eingriff  in  erfolgreicher  Weise  entfernt  werden  icann 
(Horsleyis-i9und2.52o_  Macewen29»s>\  HitzigS^-^  Keen'^'"^  Chi- 
paultsöss,   Bergmann28a^   Krönleini^29u„d  ,530^  Krause^^^sa  ^^^^.  y 

Die  bei  Lokalaffektionen  des  Großhirns  notwendig  gewordenen 
chirurgischen  Eingriffe  haben  anderseits  aber  noch  Gelegenheit  dar- 
geboten, sich  über  die  Natur  der  motorischen  Zone  auch  nach  anderer  Rich- 
tung (z.  B.  in  Bezug  auf  das  Verhalten  der  Rinde  elektrischen  und  anderen 
Reizen  gegenüber)  Klarheit  zu  verschaffen.  Es  hat  sich  bei  solchen  An- 

die  anfänglich  vorhandene  motorische  Störung  nicht  dauernd  zurückzubleiben.  So  war 
in  einem  (von  Ladame-"^")  beobachteten  Falle  eine  Armlähmiing  nicht  vorhanden, 
obwohl  fast  die  ganze  untere  Hälfte  der  vorderen  Zentralvi^indung  zerstört  war.  Auch 
Hensehen''^'-  konnte  in  einem  Falle  von  Erweichung  nahezu  des  ganzen  unteren 
Drittels  der  linken  hinteren  Zentralwindung  (Fall  Rydell),  trotz  sorgfältiger  Prüfung 
in  der  rechten  Körperhälfte  weder  Sensibilitäts-  noch  Motilitätsstörungen  nachweisen. 
Nach  neueren  experimentellen  Untersuchungen  von  Sherrln  gton '^os  an  anthropoiden 
Affen  und  auch  nach  Beobachtungen  mancher  Kliniker  muß  die  eigentliche  motorische 
Zone  für  die  Extremitäten  zum  größten  Teile  oder  ausschließlieh  in  die 
vordere  Zentralwindung  verlegt  werden. 
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lassen,  bei  denen  explorative  elektrische  Prüfungen  an  der  Hirnoberfläche 
angezeigt  erschienen,  gezeigt,  daß  auch  bei  Menschen  durch  elektrische 
Eindenreizung  die  verschiedenartigsten  Bewegungsformen  sich  künstlich 
hervorrufen  lassen. 

Besonders  leicht  lassen  sich  am  bloßgelegten  menschüchen  Gehirn 
isolierte  Bewegungen  des  Daumens  und  der  Finger  auf  der  gegen- 
überliegenden Seite  erzielen  (Keen,  Mills,  Horsley,  Bechterew, 
Krause  u.  a.). 

Aber  auch  andere,  minder  ausgeschliffene  Bewegungen  in  den 
großen  Gelenken,  zumal  der  oberen  Extremität,  wie  z.  B.  Bewegung 
im  Ellbogen,  Strecken  des  Armes,  Heben  der  Schulter  etc.  wurden  von 
den  entsprechenden  Feldern  der  Zentralwindungen  aus  wiederholt 
hervorgebracht  (Keen'^^öa^  Mills  i),  Horsley  u.  a.) 

In  den  letzten  Jahren  wurden  anläßlich  operativer  Eingriffe  in 
einer  großen  Anzahl  von  Fällen  (mehr  als  60)  mit  Erfolg  Reizungen 
an  der  menschlichen  motorischen  Zone  vorgenommen.  2)  Einzelbewegungen 
von  Gliedteilen  lassen  sich  nach  den  Zusammenstellungen  von  Lamacq^^''*^ 
J.  P.  Stewart  u.  a.  mit  geringen  Ausnahmen  nur  von  der  vorderen 
Zentral  Windung  aus  hervorbringen.  Die  den  verschiedeneu  Extremi- 
tätenteilen, resp.  den  bezüglichen  Muskelgruppen  entsprechenden  Foci 
liegen  und  folgen  sich  aufeinander  ganz  ähnlich,  wie  dies  von  Beevor 
und  Horsley  für  den  Macacus  und  von  Sherrington  und  Grün- 
baum an  anthropoiden  Affen  festgestellt  wurde  (vgl.  Fig.  215). 

Die  sekundären  Degenerationen  wurden  bisher  zur  Fest- 
stellung der  feineren  Begrenzung  der  motorischen  Zone  beim  Menschen 
noch  nicht  mit  genügendem  Erfolg  ausgenützt,  immerhin  hat  Spiller-^^ 
in  einem  Falle  von  amyotrophischer  Lateralsklerose  eine  aufsteigende 
Pyramidendegeneration  bis  zur  Hirnrinde,  hier  aber  nur  in  den  Gyr. 
cent.  ant.   verfolgen  können. 

')  Mills ''"'2  reizte  in  einem  Falle  die  Gegend  des  Opereulums  und  konnte  von 
dieser  Region  aus  vier  distinkte  Reaktionen  erzielen: 

1.  Konjugierte  Deviation  nach  der  entgegengesetzten  Seite  bei  Reizung  der 
vordersten  Partie. 

2.  Beim  Anlegen  der  Elektrode  etwas  weiter  nach  unten;  Verziehen  des  Mundes 
nach  außen  und  oben. 

3.  Etwa  einen  halben  Zoll  über  dem  soeben  genannten  Rindenzentrum  zeigte 
sieh  Extension  des  Handgelenkes  und  der  Pinger  (also  ähnlieh  wie  bei  Keen),  und 

4.  nach  Reizung  der  hinter  und  über  letzterer  Stelle  gelegenen  Felder  erfolgte 
Flexion  der  Finger  und  des  Handgelenkes. 

Ähnliehe  Mitteilungen  wurden  von  Keen'^",  welcher  die  größten  Erfahrungen 
hierüber  besitzt,  dann  Lloyd  und  Deaver,  Bart  hol  ow,  Sola  man  na,  ferner  von 
N an crede und  namentlich  von  Bechterew,  Horsley,  Krause  gemacht. 

-)  Mills,  Sinkler  und  Potter,  Leszynsky  und  Glass■**"^  J.  P.  Stewart, 
Krause,  Bechterew  u.  a. 


Motorische  Region.  Allgemeines. 


627 


Die  nähere  Ausdehnung  der  sogenannten  motorischen 
Zone  ist  immer  noch  nicht  endgültig  ermittelt.  Die  Abgrenzung  dieser 
Zone  nach  den  erregbaren  Foci  wird  dadurch  erschwert,  daß  auch 
außerhalb  der  Zentralwindungen,  ja  fast  auf  der  ganzen  Hirnoberfläche 
Punkte  zerstreut  liegen,  von  denen  aus  —  zumal  wenn  man  stärkere 
Ströme  wählt  —  bis  zu  einem  gewissen  Grade  geordnete  wenn  auch 
nicht  isolierte  Bewegungen  in  den  Gliedern,  im  Eurapf,  dann  auch  asso- 
ziirte  Augenbewegungen  hervorgebracht  werden  können. 

Ariu.^  u  Vuc/inct 


Sidcics  cen/ralis  Ahdo, 


Jfase  I  Oeffnen  des  Eie fers  \ 
ScMUss'uTtffde^/Ciefe^s  Kct^'^ 

Stimmhänder 

Fig.  215.  Seitliehe  Ansicht  eines  Sehimpansengehirnes  mit  der  motorischen  Zone  und 
den  Spezialrepräsentationsstätten  für  die  verschiedenen  Glieder  und  Gliedteile  nach 
Grünbaum  und  Sherrington  (Roy.  Soc.  Proe.  Vol.  LXIX).  Die  Ausdehnung  der 
motorischen  Zone  ist  durch  schwarze  Punktierung  wiedergegeben;  viele  motorische 
Einzelareale  liegen  in  den  Sulei  versteckt;  die  motorische  Zone  erstreckt  sieh  sowohl 
in  den  Sulc.  centralis  als  praecentralis.  Die  roten  Pfeile  deuten  die  Richtung  an,  wo 
innerhalb  der  sehwarzpunktierten  Zone  das  spezielle  Feld  für  jeden  Gliedteil,  resp. 
für  die  Innervation  der  entsprechenden  ßewegungsform  zu  suchen  ist.  S.  Pr.  Sulcus 
praecentralis  sup.  I.  Pr.  Sulcus  praecentralis  inferior. 

Im  gewissen  Sinne  dürfte  wohl  die  ganze  Einde  mit  architektoni- 
schen Bestandteilen  motorischer  Natur  ausgestattet  sein.  Wenn  man  aber  zur 
motorischen  Zone  nur  denjenigen  Eindenbezirk  rechnet,  von  welchem  aus 
schon  bei  Anwendung  von  minimalen  fa radischen  Strömennahe- 
zu  isolierte  Bewegungen,  resp.  Bewegungselemente  erzielt  werden 
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können  —  und  eine  solche  Abgrenzungsweise  ist  m.  E.  die  richtigste  — 
so  wird  die  motorische  Zone  in  diesem  engeren  Sinne  mit  Hitzig  und 
Sher rington  in  die  vordere  Zentralwindung  und  in  einen 
Abschnitt  des  Gyr.  praecentralis  unterzubringen  sein,  von  welch  letzterem 
aus  auch  noch  konjugierte  Seitwärtsbewegungen  der  Augen  hervor- 
gebracht werden  können.  Sodann  wäre  der  hintere  Abschnitt  der 
dritten  Stirnwindung  auch  noch  zur  motorischen  Zone  zu  rechnen.  In  der 
hinteren  Zentralwindung  finden  sich  beim  Menschen  eigentliche  Foci  nur 
vereinzelt  vor  (Horsley,  Mills  u.  a.).  Jedenfalls  sollte  diese  Windung 
mit  Ausnahme  eines  kleinen  Abschnittes  in  nächster  Nähe  des  Knies 
der  Fiss.  centralis,  in  welchem  sich  dann  und  wann  ein  Focus  für  die 
Innervation  des  Daumens  findet,  nach  dem  im  Vorstehenden  angeführten 
Abgrenzungsprinzip,  von  der  eigentlichen  motorischen  Zone  abgetrennt 
werden,  i) 

Nimmt  man  die  Abgrenzung  der  motorischen  Zone  nach  der 
Methode  der  kleinsten  Herde,  resp.  nach  dem  Umfang,  den  ein  corticaler 
Herd  im  Minimum  haben  muß,  um  eine  möglichst  komplete  residuäre 
hemiplegische  Bewegungsstörung  (Hemiataxie)  zu  erzielen,  vor,  dann 
erhält  man  allerdings  eine  wesentlich  umfongreichere  motorische  Zone  2), 
als  nach  jenem  auf  Eeizversuchen  beruhenden  Abgrenzungsprinzip.  Eine 
solche  motorische  Zone  umfaßt  (wenn  man  die  negativen  Fälle  berück- 
sichtigt) im  wesentlichen  ebenfalls  die  vordere  Zentralwindung,  den  Gyr. 
paracentralis  und  die  hintere  Partie  von  F^,  doch  fällt  ihr  sowohl  von 
Fy  und  F.2  als  von  der  hinteren  Zentralwindung  noch  ein  ziemlich  stattliches 
Windungsareal  zu.  Immerhin  ist  zu  betonen,  daß  Fälle  vorhanden  sind, 
in  denen  ziemlich  ausgedehnte  Läsionen  der  hinteren  Zentralwindung 
allein  von  nennenswerten  motorischen  Störungen  nicht  begleitet  waren 
(Fall  ßydell  von  Henschen '5i2j. 

')  Eine  genauere  histologische  Prüfung  der  Sehiehtengliederung  der  Rinde  dieser 
beiden  Windungen  zeigt  nicht  unerhebliche  Differenzen  (Eamon  y  Cajal'',  NissP^^, 
Kolmer'^-^",  ßrodmann*'"").  Der  für  die  vordere  Zentralwindung  charakteristische 
Typus  (vgl.  Fig.  216)  bricht  bei  näherer  Untersuchung  (Serienschnitte  gefärbt  nach  der 
Nissl-Methode)  gewöhnlich,  wie  ich  mich  selbst  überzeugen  konnte,  schon  in  der  Tiefe 
der  Fissura  centralis  und  ziemlich  unvermittelt  ab. 

-)  Was  die  Abgrenzung  der  motorischen  Zone  nach  den  bisherigen  pathologisch- 
anatomischen  Erfahrungen  (Methode  der  kleinsten  Herde)  anbetrifft,  so  liegen  immer 
noch  fast  nur  makroskopisch  studierte  Fälle  vor.  Da  aber  makroskopisch  ziemlieh 
scharf  begrenzte  und  vorwiegend  auf  die  Einde  beschränkte  Herde  in  allen  Teilen 
der  Hirnoberfläche  bei  näherer  mikroskopischer  Prüfung  gewöhnlieh  als  sehr  aus- 
gedehnte und  in  die  Tiefe  dringende  Großhirnzerstörungen  sieh  herausstellen,  denen 
Unterbrechungen  von  recht  verschiedenen  Fasermassen  und  Ganglienzellenkomplexen 
zugrunde  liegen,  so  ist  eine  befriedigende  Darstellung  der  feineren  Anordnung  und 
Begrenzung  der  motorischen  Zone,  einzig  auf  Grund  des  bis  jetzt  publizierten  patho- 
logisch-anatomischen Materiales,  noch  nicht  möglieh. 
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Fig    216.  Querschnitt  durch  die  Kinde  Fig.  217.  Querschnitt  durch  die  zweite 

der  vorderen  Zentralwindung.  NLssl-Prä-  Frontalwindung.Nissl-Präparat.  lOOfaehe 

parat.  100 fache  Vergrößerung.  Exakte  Re-  Vergrößerung.  Exakte  Reproduktion  mittels 

Produktion  mittels  Zeiehenapparat.   1-V  Zeiehenapparat.  I-V  die   fünf  Haupt- 

die  fünf  Hauptsehiehten  der  Rinde.  schichten  der  Rinde. 
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Die  Feststellung  der  Grenzen  der  motorischen  Zone  beim  Menschen 
nach  anatomischen  Momenten  (Rindentypus,  Myelinisation,  ürsprungs- 
gebiet  der  Pyramidenbahn)  ist  heute  ebenfalls  nur  in  rohen  Umrissen  möglich. 
Der  charakteristische  Riudentypus  der  vorderen  Zentralwindung  erstreckt 
sich  zwar  nicht  weit  über  letztere  Windung  und  den  Gyr.  paracentralis 
hinaus,  auch  bricht  er  ziemlich  scharf  ab;  aus  dem  Schichtenaufbau  im 
Oortex  allein  läßt  sich  indessen  nur  in  sehr  beschränktem  Umfange  auf 
die  nähere  Natur  der  Funktionen  schließen  (am  ehesten  noch  aus  der 
Verbreitungsweise  der  Riesenpyramidenzellen).  Auch  bezüglich  des 
ersten  Auftretens  und  des  Fortschreitens  der  Myelinisation  können  wir 
vorläufig  nur  registrieren,  daß  in  sehr  vielen  Fällen  (aber  nicht  aus- 
nahmslos) die  Markreifung  im  Gebiete  der  vorderen  Zentralwindung  ihren 
Ursprung  nimmt;  in  welcher  Entwickluugsphase  aber  die  Mark- 
reifuüg  in  dem  Gebiete  der  Regio  Rolandica  so  weit  fort- 
geschritten ist,  daß  die  myelinisierte  Partie  genau  der  motori- 
schen Zone  enstp rieht,  dies  läßt  sich  (selbst  wenn  eine  große  An- 
zahl von  Schnittserien  verschiedener  Entwicklungsstufen  vorliegt)  sehr 
schwer  entscheiden,  weil  schon  lange  vor  Abschluss  der  Myelinisation 
in  der  Regio  Rolandica,  in  deren  nächsten  Umgebung  andere 
Fasermassen  ebenfalls  in  die  Phase  der  Markscheideuumhüllung  treten, 
wodurch  die  ganze  myelogenetische  Abgrenzung  stark  verwischt  wird. 

Am  besten  und  schärfsten  liesse  sich  die  motorische  Zone  ana- 
tomisch als  Ursprungsgebiet  der  Pyramidenbahn  definieren  und  auch 
abgrenzen,  wenn  es  gelänge,  Fälle  zu  finden,  in  denen  der  Herd  sich 
genau  auf  jenes  Ursprungsgebiet  beschränken  würde.  In  Besitz  von 
Präparaten  zu  kommen,  in  denen  ein  solcher,  gleichsam  elektiver  Defekt 
der  motorischen  Zone  vorhanden  wäre,  wnrd  wohl  stets  ein  idealer 
Wunsch  bleiben;  wissen  wir  doch,  daß  die  meisten  oberflächlichen 
Herde  durch  Zirkulationsabsperrung  oder  doch  unter  Mitwirkung  von 
Zirkulationsstörungen  hervorgebracht  werden  und  daß  vaskuläre  Herde  stets 
stark  in  die  Tiefe  dringen,  resp.  sich  durch  unregelmäßige  Gestalt 
auszeichnen. 

Also  auch  hier  sind  wir,  beim  Menschen  wenigstens,  auf  eine 
relativ  rohe  Schätzung  angewiesen.  Das  corticale  Ursprungsgebiet  der 
Pyramidenbahn  scheint  nun,  nach  den  mir  persönlich  zur  Verfügung 
stehenden  pathologisch-anatomischen  Erfahrungen,  sowohl  beim  Menschen, 
als  bei  den  höheren  Tieren  (Macacus,  Hund),  eine  größere  Ausdehnung 
zu  haben,  als  sie  der  nach  der  Methode  der  elektrischen  Reizung  oder 
nach  der  Methode  der  kleinsten  Herde  bestimmten  motorischen  Zone 
entspricht.  •)  Soweit  meine  eigenen  mikroskopischen  Erfahrungen  reichen, 

')  Beim  Hund,  Katze  und  auch  beim  Affen  reicht  jedenfalls  die  Abtragung  eines 
Gyr.  sigmoideus,  einschließlich  der  Rinde  der  JPiss.  cruciata,  resp.  eines  Gyr.  cent.  ant. 
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scheint  die  hintere  Zentralwindung  sich  an  dem  Ursprung  der 
Pyramidenbahn  zu  beteiligen,  ebenso  wie  auch  Abschnitte  des  Gyrus 
praecentralis;  wenigstens  sah  ich  in  zwei  Fällen,  in  denen  die  Herdläsion 
auch  mikroskopisch  frontalwärts  über  diekaudale  Partie  der  hinteren  Zentral- 
windung nicht  hinausging,  in  der  gleichseitigen  Pyramide  der  Oblongata 
eine,  wenn  auch  unbedeutende  doch  unverkennbare  sekundäre  Degeneration. 

Es  dürfte  indessen  aus  den  pathologisch-anatomischen  Untersuchungen 
(Degenerationsmethode)  mit  Bestimmtheit  hervorgehen,  daß  der  Löwen- 
anteil des  Ursprungsgebietes  der  Pyramidenbahn,  konform  den 
Ergebnissen  von  Hitzig,  Sherrington  u.  a.,  in  die  vordere  Zentral- 
windung (einschließlich  der  Binde  der  Fissura  ßolaudi,  in  welcher 
sich  wohl  etliche  motorische  Foci  finden  dürften),  sowie  in  den  Lobus 
paracen tralis  fällt. 

In  die  mittels  der  Degenerationsiuethode  (Degeneration  der  Pyramiden- 
balm)  abgegrenzte  motorische  Zone  darf  selbstverständlich  nur  der  engere 
Eepräsentationsbezirk  für  die  obere  und  die  untere  Extremität  und  allenfalls 
noch  für  den  Rumpf  untergebracht  werden.  Die  übrigen  zur  motorischen  Zone 
im  weiteren  Sinne  gehörenden  Eepräsentationsbezirke  für  die  Muskeln  des 
Kopfes,  des  Gesichtes,  der  Zunge,  des  Kehlkopfes  und  vollends  für  die  Augen 
lassen  sieh  vorerst  mittels  der  Degenerationsmethode  nur  in  sehr  unvoll- 
kommener Weise  abgrenzen,  da  die  aus  den  bezüglichen  ßindenfeldern  stammen- 
den Projektionsfasern,  nicht  nur  im  Stabkranz  sondern  selbst  in  der  inneren 
Kapsel  und  bis  zu  ihren  Bestimmungsorten  im  Mittelhirn,  Brücke  und  Oblon- 
gata, sich  durchweg  mit  Fasern  anderer  Provenienz  stark  mischen.  Um  die 
Zentren  jener  Muskelgruppen,  die  zudem  im  Cortex  mehrfach  repräsentiert 
sind  (vgl.  physiologische  Einleitung),  zu  ermitteln,  sind  wir  fast  ausschließ- 
lich auf  die  klinisch-anatomische  Methode  angewiesen. 

In  frontaler  Richtung  geht  die  klinisch-anatomisch  abgegrenzte^) 
motorische  Zone  (Kopf-  und  Extremitätenregion)  allmählich  abklingend, 
auch  noch  in  die  hinteren  Abschnitte  der  zweiten  (Präzentralwindung) 
und  der  dritten  Frontal windung  und  occipitalwärts  stückweise  in  den 
Gyr.  supramargiu.  sowie  in  den  Lobus  parietal,  sup.  über.  Die  vordere  Hälfte 
des  letzteren  gehört  wahrscheinlich  teilweise  noch  zur  Beinregion.  Den 
wesentlichsten  Bestandteil  bildet  aber,  wie  bereits  angedeutet  wurde,  zweifel- 
los die  vordere  Zentralwindung.  Wahrscheinlich  fällt  die  wirkliche  Grenze 
der  motorischen  Zone  zusammen  mit  dem  Gefäßbezirk  des  zweiten  und 
eines  Zweigchens  des  ersten  Astes  der  Art.  foss.  Sylv.  sowie  des  Para- 
zentralastes  der  vorderen  Hirnarterie;  es  ist  daher  theoretisch  richtiger,  wenn 
man  die  Grenze  in  frontaler  und  auch  in  occipitaler  Richtung  noch 
etwas  weiter  zieht,  als  oben  angegeben  wurde. 

In  welchem  Umfange  sich  an  der  motorischen  Zone  noch  etwa  die  Insel- 
rinde und  der  Gyr.  fornicatus  beteiligen,  ist  weder  klinisch  noch  anatomisch 
nicht  aus,  um  eine  vom  Cortex  aus  maximal  zu  erreichende  Degeneration  der  Pyra- 
mide zu  erzeugen. 

')  Nach  der  Methode  der  kleinsten  Herde. 


632 


Lokalisation  im  Großhirn. 


näher  ermittelt;  beweisende  Beobachtungen,  daß  jene  Windungen  sich 
an  dem  Ursprung  der  Pyramide  beteiligen  oder  daß  in  diesen  Partien 
noch  motorische  Foei  liegen,  sind  bis  jetzt  noch  nicht  mitgeteilt  worden. 
Es  ist  möglieh,  daß  die  Inselrinde  vom  Stabkranz  überhaupt  nahezu 
völlig  ausgeschlossen  ist  (Wernicke-^*'*). 

Die  Körpermuskeln  sind  in  der  motorischen  Zone  bekanntlich  ver- 
treten zunächst  nach  Gliedern,  resp.  Körperteilen  und  vorwiegend 
in  gekreuzter  Weise '),  d.  h.  derart,  daß  die  Glieder  der  rechten  Körper- 
hälfte in  der  Hauptsache  der  linken  motorischen  Zone  zugeordnet  sind 


Fig.  218.  Laterale  Seitenansicht  der  menschliehen  Großhirnhemisphäre;  motorische 
Zone  dunkel  (klinisch-anatomische  Abgrenzung).  Motorische  Hauptfoci  nach  Allen 
Starr,  Keen,  Gh.  Mills,  Horsley  und  nach  eigenen  Beobachtungen  (bis  zum  Jahre 
1897).  —  j/  Stelle  in  der  hinteren  Zentralwindung,  deren  Eeizung  isolierte  Daumen- 
bewegungen zur  Folge  hat  und  deren  Zerstörung  in  einem  Falle  von  Schädeltrauma 
dauernde  Beeinträchtigung  der  Motilität  des  Daumens  und  der  Finger  (auch  Störung 
des  stereognostisehen  Sinnes)  hervorgerufen  hatte.  Die  Striche  9—9,  lü — 10  etc.  bis  20 — 20 
deuten  die  Sehnittrichtung  einiger  im  späteren  Text  reproduzierten  Sehnittebenen  an. 

und  umgekehrt.  Man  unterscheidet  denn  auch  nach  der  Eepräsentation 
der  drei  Hauptkörperteile  (obere,  untere  Extremität,  Kopf)  innerhalb  der 
motorischen  Zone  drei  umfangreiche,  nebeneinanderliegende,  gewöhnlich 
auch  etwas  ineinander  übergreifende  ßindenfelder,  nämlich     die  ßein- 

')  Die  Vertretung  ist  eine  ausschließlich  gekreuzte,  sofern  es  sieh  um  Muskel- 
gruppen handelt,  die  unilateral  und  für  sich  benützt  werden. 
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region.  h)  die  Armregion,  c)  die  Kopfregion.  Überdies  nimmt  man 
auch  beim  Menschen  noch  eine  Rumpfregion  an,  doch  ist  dieselbe 
noch  nicht  genügend  sicher  abgegrenzt;  sie  wird  gewöhnlich  in  die 
obere  Partie  der  Präzentralwindung,  resp.  in  die  anliegende  erste  Frontal- 
windung verlegt. 

Die  Beinregion  liegt,  grob  abgegrenzt,  im  oberen  Viertel  der  beiden 
Zentralwindungen  und  dehnt  sich  medialwärts  noch  auf  den  ganzen 
Lobul.  paracentralis  aus;  occipitalwärts  soll  sie  sich  noch  auf  den  LobuL 
parietalis  superior  ausdehnen,  doch  ist  dies  noch  nicht  sichergestellt. 
Frontalwärts  geht  die  Beinregion  ohne  scharfe  Grenzen  in  die  obere 
Frontalwindung,  wo  sie  mit  dem  noch  näher  festzustellenden  Feld  für 
den  Eumpf  zusammenstößt,  über.  Die  Beinregion  stellt  einen  besonderen 
Arterienbezirk  dar;  sie  wird  durch  einen  Ast  der  Art.  cerebri  ant.  mit 
Blut  gespeist. 

Die  Armregion  nimmt  unter  den  drei  Hauptfeldern  der  motorischen 
Zone  weitaus  die  größte  Ausdehnung  ein,  sie  umfaßt  mehr  als  die 
mittleren  zwei  Viertel  der  vorderen  und  noch  die  angrenzenden  Abschnitte 
der  hinteren  Zentralwindung;  möglicherweise  erstreckt  sie  sich  occipital- 
wärts noch  über  letztere  hinaus. 

Das  untere  Viertel  der  Zentral  Windungen,  d.  h.  das  ganze  Oper- 
culum  (einschließlich  des  hinteren  Abschnittes  der  dritten  Stirnwindung 
und  der  dorsalen  Lippe  der  Rinde  der  Fiss.  Sylv.)  gehört  der  Kopf- 
region an  (vgl.  Fig.  218  und  219). 

Innerhalb  der  erwähnten  drei  Regionen  für  die  Hauptabschnitte  des 
Körpers  geschieht  die  motorische  Vertretung  nicht  nach  einzelnen  Muskel- 
gruppen oder  Gliedabschnitten'),  sondern  nach  Bewegungsformen, 
aber  immerhin  so,  daß  die  für  die  Bewegungen  in  manchen  großen, 
namentlich  aber  in  den  kleinen  Gelenken  dienenden  Muskelgruppen  noch 
relativ  gut  gesonderte  Gruppen  von  Foci  (Sammelpunkte)  besitzen.  Diese 
Focigruppen  liegen  in  der  Bein-,  der  Arm-  und  in  der  Kopfregion  un- 
gefähr in  der  nämlichen  Reihenfolge  wie  die  entsprechenden  Glied- 
teile aufeinanderfolgen.  Innerhalb  der  Focigruppen,  resp.  in  jedem  Focus 
geschieht  die  Repräsentation  nach  komplizierten,  für  Erreichung  bestimm- 
ter, komplizierter  motorischer  Zwecke  notwendigen  Muskelsynergien 
(Stellungsformen  von  Gliedern  und  Gliedteilen),  aus  deren  sukzessiver 
Erregung  namentlich  die  Zielbewegungen  sich  zusammensetzen.  Auch  für 
den  Menschen  ist  anzunehmen,  daß  in  jedem  Focus  die  Kontraktion  syn- 

')  Bekanntlieh  sind  die  verschiedenen  Muskelgruppen  schon  im  Vorderhorn  des 
Rückenmarkes  und  vollends  in  der  Brücke  im  Sinne  funktionell  zusammengehöriger 
Muskelgruppen  repräsentiert.  Einzelne  besonders  häufig  isoliert  gebrauchte  Muskeln 
(wie  z.  B.  Abduetor  poUie.  long.,  Extensor  pollic.  etc.)  haben  in  der  Kinde  bisweilen 
einen  ganz  speziellen  Focus. 
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ergisch  wirkender  Muskeln  automatisch  (durch  den  nämlichen  Eeiz),  eine 
nach  dem  Kontraktionsgrade  der  Agonisten  genau  abgestufte 
Entspannung  (Relaxation)  der  antagonistisch  wirkenden  Muskeln 
hervorruft.')  Sicher  findet  sich  jeder  Muskel  eines  Körperteils  je  nach  Art 
seiner  Verwendung  (Erzeugung  dieser  oder  jener  Bewegungsstellung)  bald 
mit  diesem,  bald  mit  jenem  seiner  Genossen  in  einem  Pocus  ge- 
meinsam vertreten.  Außerdem  scheinen  aber,  besonders  beim  Menschen 
noch  für  besondere  funktionell  eng  zusammengehörige  Muskelgruppen 
und  namentlich  für  isolierte  Fingerbewegungen  ganz  spezielle  Poci 
vorhanden  zu  sein.  In  jedem  dieser  Spezialfoci  ist  die  Vertretung  be- 
stimmte Muskelsynergien  besonders  reich  angelegt,  auch  dürften  hier 
die  entsprechenden  anatomischen  Elemente  recht  dicht  zusammenliegen; 
aber  selbst  in  solchen  Foci  scheinen  andere  Muskelgruppen  von  jeder 
Vertretung  nicht  ganz  ausgeschlossen  zu  sein  (Horsley,  Starr^''^-')- 
Für  rohere  Bewegungen  einzelner  größerer  Körperabschnitte  (insbesondere 
für  den  Rumpf  und  das  Bein)  finden  sich  zweifellos  focale  Innervations- 
stätten  inner-  und  außerhalb  der  Rolandischen  Zone  in  zerstreuter  Weise  vor. 

Die  B  e  i  n  r  e  g i  0 11  ist  beim  Menschen  mit  Spezialfoci  nicht  besonders  reich  aus- 
gestattet. Während  noch  beim  Schimpanse  (Sherringtoii)  und  vollends  beim 
Orang-Utan  (Reevor  und  Horsley)  Einzelbewegungen,  zumal  der  Zehen, 
dann  im  Fußgelenk,  auch  im  Kniegelenk,  von  besonderen  Punkten  des  oberen 
Viertels  der  vorderen  Windung  (vgl.  Fig.  215)  erzielt  werden  können,  bekommt 
man  beim  Menschen  bei  Reizungen  innerhalb  der  Beinregion  meist  nur  kom- 
binierte Bewegungen  und  gewöhnlich  in  allen  Hauptgelenken  der  unteren 
Extremität  gleichzeitig  (Lamacq,  Keen).  Es  wäre  aber  wahrscheinlich,  daß 
bei  Individuen,  die  sich  auf  den  Grebrauch  ihrer  unteren  Extremitäten  zu 
Sonderbewegungen  besonders  eingeübt  haben  (Akrobaten  oder  Individuen,  die 
ihre  Arme  verloren  haben  und  sich  bei  den  Verrichtungen  des  täglichen  Lebens 
vielfach  ihrer  Füße  bedienen  müssen),  die  Spezialfoci  für  die  verschiedenen 
Bewegungsformen  zahlreicher  und  feiner  ausgebaut  wären  (ähnlich  wie 
im  Arm). 

Im  allgemeinen  darf  wohl  (unter  Berücksichtigung  auch  der  patho- 
logischen Erfahrungen)  angenommen  werden,  daß  die  Reihenfolge  der  diffus 
angeordneten  corticalen  ßepräsentationsstätten  für  die  Bewegungen  einzelner  Ab- 
schnitte der  unteren  Extremität  beim  Menschen  eine  ähnliche  ist  wie  beim 
Schimpanse. 

Über  die  GUederung  der  Foci  für  die  speziellen  Bewegungen  der 
Hand  und  des  Kopfes  beim  Menschen  besitzen  wir  heute  ziemlich  reiche 
Erfahrungen.  Nach  der  Zusammenstellung  von  Lamacq-''^i  aus  dem  Jahre 
1897  sind,  ähnlich  wie  beim  Affen,  auch  beim  Menschen  besonders  aus- 
gedehnte Aggregate  von  Foci  für  solche  Gliedteile  vorhanden,  die 
mit  einem  großen  Reichtum  an  Bewegungsarten  ausgestattet  sind  und  deren 
Tätigkeit  eine  große  Präzision  in  der  Abstufung  der  Erregungen  und  in  der 
zeitlichen  Aufeinanderfolge  der  Einzelbewegungsakte  zur  Voraussetzung  hat, 
also  vor  allem  für  die  Finger  (insbesondere  Daumen  und  Zeigefinger),  dann 


1)  Vgl. :  Physiologische  Einleitung,  Organisation  der  Bewegungen.  S.  320. 
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für  das  Gesicht,  die  Zunge  etc.  Es  handelt  sich  da  auch  um  Muskelgruppen, 
die  vorwiegend  im  Dienste  von  motorischen  Ziel  Vorstellungen  arbeiten, 
und  sofern  sie  der  oberen  Extremität  angehören,  monolateral  innerviert 
werden.  So  soll  nach  Keen  das  die  Foci  für  die  Innervation  der  Finger  ent- 
haltende Eindenareal  der  Armregion  S2mm  lang,  also  allein  fast  so  aus- 
gedehnt sein,  wie  die  ganze  Beinregion. 

Die  Einzelfoci  sind  klein,  sie  betragen  im  Durchmesser  oft  nur  1mm 
und  sind  getrennt  durch  schmale  Eind enpartien,  die  für  Ströme') 
üblicher  Eeizstärke  nahezu  unerregbar  sind.  Manchmal  genügt  eine  Ver- 
schiebung der  Elektrode  schon  um  zirka  1 7-2  ^on  dem  eigentlichen  Focus, 
um  den  Eeizeffekt  problematisch  erscheinen  zu  lassen,  ein  Punkt,  auf  den  bereits 
Hitzig  anläßlich  seiner  ersten  Eeizversuche  beim  Hund  aufmerksam  gemacht 
hat.  Für  besondere  Bewegungsarten  des  Daumens  und  der  übrigen  Finger 
(Extension,  Flexion,  Abduktion  und  Übergänge  von  solchen)  sind  je  mehrere, 
bisweilen  ineinander  übergreifende  Foci  vorhanden  (vgl.  Fig.  219).  Zwischen- 
den  einzelnen  Eepräsentationszonen  der  Körperabschnitte  sollen  sich  ebenfalls 
unerregbare  Strecken  vorfinden,  so  vor  allem  eine  ziemlieh  breite  zwischen 
der  Arm-  und  der  Kopfregion. 

Die  Armregion  (nach  der  Foealrepräsentation  bestimmt)  beginnt  beim 
Menschen  schon  ungefähr  auf  der  Höhe  der  oberen  Frontalfurche  ((xabelungs- 
stelle  der  oberen  Präzentralfurche) ;  die  oberhalb  dieser  Linie  liegende  Partie 
der  vorderen  Zeiitralwindung  gehört  noch  zur  Beinregion.  Schon  auf  dieser 
Höhe  liegen  eine  Eeihe  von  Foci,  welche  der  Innervation  der  Schulter  (Heben, 
Strecken  etc.)  dienen.  An  diese  sehließen  sieh  die  Foci  für  die  verschiedenen 
Bewegungen  im  Ellenbogengelenk  und  dann  weiter  abwärts  für  die  im  Hand- 
gelenk (Fig.  219).  Das  Aggregat  aller  dieser  Foci  scheint  gewöhnlich  größten- 
teils noch  im  Bereich  desjenigen  Armsegmentes  der  vorderen 
Zentralwindung  zu  liegen,  welches  von  der  oberen  Partie  der  Fissura 
praecentralis  umsäumt  wird.  Von  da  beginnt  das  Areal  für  die  Foci  der 
Fingerbewegungen,  welches  ungefähr  auf  der  Höhe  der  zweiten  Frontalfurche 
seinen  Abschluß  finden  würde.  Innerhalb  der  Fingerregion  liegen  die  Foci 
für  die  Spreizung  der  Finger  am  meisten  frontalwärts.  Die  Foci  für  die  Be- 
wegungen des  Daumens  verteilen  sich  auf  die  nächste  Umgebung  des  Knies 
der  Fissura  centralis  (vgl.  Fig.  218  und  219).  Es  soll  nicht  zu  den  Seltenheiten 
gehören,  daß  einzelne  Daumenfoei  über  die  Fiss.  central,  hinaus  in 
die  hintere  Zentralwindung  übergreifen.'^) 

Die  Kopfregion  nimmt  beim  Menschen  a)  das  Grebiet  des  opereulären 
Teiles  der  vorderen  Zentralwindung,  b)  eine  Windungspartie  der  zweiten 
Frontalwindung,  welche  der  unteren  Präzentralfurche  anliegt,  ein;  in  letzterer 
Partie  sind  ziemlich  reichliche  Foci  für  die  konjugierten  Seitwärtsbewegungen 
der  Augen  untergebracht  (vielleicht  auch  solche  für  andere  assoziierte  Blick- 
bewegungen). Neben  diesen  Foci  finden  sieh  diejenigen  für  die  den  Seitwärts- 

')  Unter  üblicher  Stromstärke  versteht  man  eine  solche,  die  ausreicht,  um  von 
der  Peripherie  aus  minimale  Muskelkontraktionen  zu  erzeugen. 

,  •)  Die  Annahme  von  Starr,  daß  die  Foci  für  Muskelgruppen,  welche  zu  be- 
sonders komplizierten  Bewegungen  benützt  werden,  in  umfangreichen  Feldern  zerstreut 
liegen,  hat  durch  die  neuen  Erfahrungen  beim  Menschen  eine  Bestätigung  gefunden, 
nicht  aber  eine  andere  Annahme  desselben  Forschers,  daß  die  bezüglichen  Foci  vor- 
wiegend in  der  hinteren  Zentralwindung  sich  vorfinden. 
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bewegungen  des  Kopfes  dienenden  Nacken-  (und  vielleicht  auch  Eumpf-) 
muskeln. 

Wie  beim  Affen  (Schimpanse),  so  scheinen  auch  beim  Menschen  die 
Foci  für  Mund-,  Zunge-,  Kehlkopfmuskulatur,  dann  für  das  Öffnen 
und  Schließen  des  Mundes,  größtenteils  im  Opercularteil  der  vorderen 
Zentralwindung  zu  liegen.  Zu  oberst,  in  nächster  Nähe  des  Abganges  der 
unteren  Präzentralfurche,  finden  sich  die  Foci  für  die  Stirnäste  der  Facialis 
(Schließer  des  Auges,  b,  c).  Die  Foci  für  den  Lidschluß  scheinen  in  die 
hintere  Zentralwindung  überzugreifen.  Die  corticale  Vertretung  für  die  Schutz- 
bewegungen des  Auges  (Augenfacialis)  befindet  sich  somit  in  der  nächsten 


Fig.  213.  Seitliclie  Ansieht  der  linken  Hemisphäre  mit  sehematiseher  Eintragung  der 
verschiedenen  Foei.  Isaeh  den  chirurgischen  Erfahrungen  von  Keen,  Horsley,  Mills 
u.  a.,  zum  Teil  nach  Laraaeq-^^'.  «  Reizpunkte  für  Mundwinkel  und  Mundfaeialis. 
h  Schließer  der  Augen,  Corrugator  supereilii.  c  Stirnfaeialis.  d  Bewegungen  mit  dem 
Kiefer,  Öifnen  und  Sehließen,  e  Seitvpärtsbevvegungen  der  Augen  und  Drehen  des  Kopfes. 
/  ünerregbares  Feld.  Eeizpunkte  für  den  Daumen;  E.xtension,  Abduction,  Flexion; 
individuell  verschieden  lokalisiert,  h  Extension  des  Zeigefingers,  i  Extension  der  übri- 
gen Pinger.  j  Extension  der  Pinger.  Spreizen  der  Pinger.  l  Paustschluß  und  Öffnen 
der  Hand,  m  Beugung  des  Ellenbogens,  n  Heben  der  Schulter,  o  Foei  für  das  Bein. 
FS  Pissura  Sylvii.  JP  Interparietalfurehe.  gca  Vordere,  (j  cp  hintere  Zentrai- 
windung.  Fy—F^  Erste  bis  dritte  Stirnwindung,  a  Pars  orbitalis,  ß  Pars  trian- 
gidaris,  y  Pars  opercularis  der  dritten  Stirn  wind  ung  {F-j)- 

Nähe  der  Zentren  für  die  Ausspäh-,  resp.  die  Orientierungsbewegungen.  Der 
Augenfacialis  ist  zweifellos  sowohl  durch  einen  bilateral  als  daneben  noch  durch 
einen  monolateral  wirkenden  Focus  repräsentiert.  Es  folgen  dann  abwärts  die 
Foci  für  die  Mundäste  des  Facialis  [a),  dann  etwas  gegen  die  Fiss.  centralis  hin 
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für  die  Zungenmiiskeln.  Die  Foci  für  die  Innervation  des  Kehlkopfes  (Phonations- 
synergie),  sowie  für  das  Schließen  und  Öffnen  des  Mnndes  sind  beim  Menschen 
wohl,  ähnlich  wie  beim  Schimpanse,  im  untersten  Teil  des  Operculums  in  nächster 
Nähe  der  Fiss.  Sylvii  untergebracht  (Sh errington,  vgl.  Fig.  215).  Es  ist 
sehr  wahrscheinlich,  daß  beim  Menschen  die  Foci  für  die  Innervation  der 
Zunge  sieh  noch  in  die  dritte  Stirnwindung  hinein  erstrecken. 

Die  Beziehungen  der  Großhirnrinde  zum  Kehlkopf  beim  Menschen  sind 
noch  nicht  genügend  aufgeklärt.  Höchst  wahrscheinlich  liegen  die  Foci  für 
den  Kehlkopf  in  der  untersten  Partie  des  Deckels  hinter  und  unterhalb  der 
Zungenfelder,  nach  Brissaud  in  dem  Windungsgebiet  zwischen  Eam.  hör. 
ant.  und  Eam.  ascend.  fiss.  Sylvii;  oh]  die  Vertretung  der  Stimmbänder 
dort  mono-  oder  bilateral  erfolgt  das  ist  noch  Gregenstand  von  Kontroversen. 
Semon  und  Horsley')  sprechen  sich  für  eine  bilaterale  Vertretung  der 
Stimmbänder  beim  Affen  aus,  während  Masini'^"''^"' ,  Brissaud,  Garel^^'**'^ 
und  neuerdings  auch  Wallenberg^^^s  beim  Menschen  vorwiegenden  Ein- 
fluß eines  corticalen  Larynxzentrums  auf  das  gegenüberliegende  Stimmband 
annehmen  (?). 

Während  die  Mehrzahl  der  durch  die  Foci  der  Armregion  inner- 
vierten Muskelgruppen  unilateral  repräsentiert  sind,  zeigen  die  von  der 
Kopfregion  innervierten  Muskelgruppen  zum  kleinsten  Teile  monolaterale, 
zum  größeren  bilaterale  ^)  Eepräsentanten,  jedoch  so,  daß  alle  Beziehungen 
an  den  gekreuzten  Muskelgruppen  viel  innigere  sind.  Einzelne  Bewegungs- 
arten der  Zunge,  wie  z.  B.  das  Herausstrecken  nach  der  Seite  sind 
unilateral,  andere,  wie  das  gerade  Hervorstrecken  und  Zurückziehen 
bilateral  angeordnet.  Für  alle  diese  Bewegungsarten  sind  gesonderte  Foci 
anzunehmen  (Beevor  und  Horsley). 

Bei  Eechtshändern  wird  für  die  der  Sprache  dienenden  Bewegungs- 
akte vorwiegend  die  dritte  linke  Stirnwindung  eingeübt,  während  die- 
jenigen Bewegungsarten  der  Zunge,  die  beim  Essakt  etc.  in  Aktion 
treten,  bilateral  und  vorwiegend  auf  der  rechten  Seite  ihre  Vertretung 
haben. 

Die  Repräsentation  der  Augenbewegungen  geschieht  stets  in  kon- 
jugierter bilateraler  Weise  im  Sinne  der  verschiedenen  Blickrichtungen 

')  Semon  und  Horsley fanden  beim  Affen  am  Fuß  der  dritten  Stirnwindung, 
bei  der  Katze  im  Gyr.  praeerue.  eine  Stelle,  deren  Eeizung  auf  einer  Seite  doppel- 
seitige Adduktion  der  Stimmbänder  zur  Folge  hatte.  Für  die  Abduktion  fanden  sie 
keinen  reizbaren  Foeus.  Einseitige  Abtragung  selbst  einer  ganzen  Hemisphäre  ruft 
bei  der  Katze  nach  Semon  und  Horsley  keine  Stimmbandlähmung  hervor. 

-)  Die  Mehrzahl  der  unteren  Gesichtsmuskeln  ist  teils  bilateral,  teils  monolateral 
vertreten..  Aus  der  verschiedenen  Lokalisation  des  Augen-  und  Mundfaeialis  erklärt 
sieh  die  von  altersher  bekannte  Tatsache,  daß  bei  der  gewöhnlichen  Hemiplegie  die 
mehr  inselförmig  und  monolateral  repräsentierten  Mundäste  ihre  Funktionen  viel 
leichter  einstellen  als  die  mehrfach  und  teilweise  bilateral  vertretenen  Muskeln  des 
Augenfaeialis.  Eine  Beeinträchtigung  des  letzteren  bei  Großhirnherden  wurde  indessen 
schon  wiederholt  beobachtet.  Sie  kommt  meist  zustande  durch  Herde,  die  in  die  zweite 
frontale  Windung  übergreifen  und  tief  in  die  Marksubstanz  dringen. 


638 


Lokalisation  im  Großhirn. 


(Seitwärtswenclung-,  Convergenz,  Blick  nach  oben  und  nach  unten).  Patho- 
logische Erfahrungen  am  Menschen  sprechen  dafür,  daß  hier  die  Ver- 
hältnisse nicht  anders  liegen,  wie  beim  Alfen.  Beim  Menschen  sind  nur 
die  corticalen  Centren  für  die  Seitwärtswendungen  näher  bekannt.^) 

Die  bis  heute  immer  noch  spärlich  vorliegenden  (auch  mikroskopisch 
näher  studierten)  Fälle  von  kleineren  umschriebenen  Oberflächen- 
läsionen  im  Bereiche  der  Zentralwindungen  scheinen  im  großen  und 
ganzen  die  mittels  der  elektrischen  Eeizmethode  (bei  Mensch  und  Affen) 
gewonnenen  Erfahrungen  über  die  Lage  der  Spezialfelder  zu  bestätigen, 
doch  erhält  man  bei  ausschließlicher  Verwertung  kleinerer  irritierender 
Oberflächenherde  (innerhalb  der  Bxtremitätenregion)  Abgrenzungen,  die 
bei  weitem  nicht  so  scharf,  resp.  so  eng  umschrieben  sind,  wie  bei  der 
Anwendung  der  elektrischen  Eeizmethode,  man  müßte  sich  denn  darauf 
beschränken,  Fälle  mit  ganz  kleinen,  traumatischen  Herden,  bei  denen 
längere  Zeit  hindurch  constante  Focalerscheinungen  zu  beobachten  waren, 
zu  verwerten.  Die  Zahl  solcher  Fälle  ist  aber  im  ganzen  noch  eine 
spärliche,  auch  sind  selbst  hier  die  Befunde  nicht  übereinstimmend. 

Bei  Verwertung  von  akuten  oder  subakuten  Fällen  von  circumscripten 
corticalen  Erweichungen  gelangt  man  wohl  leicht  zu  groben  Abgren- 
zungen einer  ganzen  Arm-,  Bein-  oder  Kopfregion,  nicht  aber  zur  Fest- 
stellung von  sogenannten  Spezialfeldern,  denn  gewöhnlich  bestehen  in 
malacischen  Fällen  neben  den  eigentlichen  Focalsymptomen  noch  pro- 
trahierte Nachbarschafts-  und  Fernwirkungen.  Nur  ganz  kleine,  irritativ 
wirkende  Herde  lassen  sich  da  für  eine  feinere  Localisation  verwerten. 
Bestimmt  man  die  Hauptregionen  (Arm-,  Kopf-,  Beinregion)  lediglich  nach 
Oberflächenherden  vaskulären  Ursprunges  und  mikroskopisch,  so  erhält 
man  wegen  der  unregelmäßigen  Gestalt  der  Herde  zu  umfiingreiche 
Zonen,  d.  h.  Zonen,  die  nach  hinten  in  die  Parietalregion  und  nach 
vorn  in  die  Präcentrairegion  stark  übergreifen.  Befriedigende  Localisa- 
tionsresultate  liefern  eigentlich  nur  Fälle  mit  älteren  traumatischen  Herden. 

Muskelgruppen,  die  gewöhnlich  auf  beiden  Seiten  gleichzeitig  und 
symmetrisch  funktionieren,  wie  z.  B.  Kau-,  Schlund-,  Atemmuskeln, 
Sprachmuskeln,  sind  auch  cortical  bilateral  vertreten  (was  u.  a.  auch  aus  den 
Versuchsresultaten  von  Hitzig  hervorgeht). 

Auch  au  dieser  Stelle  2)  muß  hervorgehoben  werden,  daß  nicht  alle 
vom  Cortex  aus  angeregten  Bewegungen  ihren  Ursprung  in  der  sogenannten 
motorischen  Zone  nehmen.  Wir  wissen  aus  den  experimentellen  Unter- 
suchungen, namentlich  von  Münk  und  von  Schäfer,  daß  selbst  bei  Affen 
Lokomotionsbewegungen  sich  noch  sicher  abspielen  können,  auch  wenn  die 
eigentliche  Extremitätenzone  (Reg.  Roland i)  beiderseits  zerstört  ist.  Aller- 

^)  Vgl.  hierüber  das  Kapitel:  »Störung  der  Augenbewegungen <. 
=)  »Vgl.:  Physiologie  des  Gehirns«.  S.  320  ff. 
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dings  sind  dann  diese  Bewegungen  ungeschickt  und  vollziehen  sich  kraftlos, 
aber  sie  reichen  für  den  Zweck  der  Ortsveränderung  völlig  aus.  Allem  Anscheine 
nach  teilen  sich  auch  bei  der  lokomotorischen  Tätigkeit  des  Menschen 
die  in  der  ganzen  Rinde  zerstreut  liegenden  Prinzipalzentren  mit  den 
SpezialZentren  der  motorischen  Zone  in  die  Innervationsarbeit.  Älmlich 
wie  mit  den  lokomotorischen  verhält  es  sich  mit  den  Orientierungsbewegungen 
der  Augen  und  des  Kopfes.  Die  in  der  Präzentralwindung  nachgewiesenen 
Zentren  für  die  Bewegungen  der  Augen  sind  nicht  die  einzigen  oculomotori- 
schen  Zentren  im  Cortex.  Beim  Alfen  und  Hund  kennen  wir  überdies  noch 
corticale  Bewegungszentren  für  alle  möglichen  konjugierten  Blickarten  (Blick 
nach  oben,  Konvergenz  etc.),  die  ihren  Sitz  im  Gyr.  angularis  und  in  den 
Occipitalwindungen  haben,  die  also  nach  hinten  weit  über  die  sogenannte 
erregbare  Zone  (motorische  Zone)  hinausgehen. 

Werden  einige  zusammenhängende  Foci  der  motorischen  Zone  oder 
eine  ganze  Extremitätenregion  durch  einen  Herd  zerstört,  dann  können 
die  klinischen  Folgen  je  nach  Nebenumständen  (Natur  des  Krankheits- 
prozesses, Art  der  Einsetzung,  Funktionstätigkeit  der  übrigen  Hirn- 
teile etc.)  sich  recht  mannigfaltig  gestalten,  es  werden  aber,  selbst  im 
subakuten  Stadium  noch,  störende  Nebenwirkungen,  die  sich  bis  in 
das  chronische  Stadium  hinaus  erstrecken,  selten  vermisst,  ra.  a.  W. 
nur  in  ganz  seltenen  Fällen  sind  die  Residuärerseheinungen  rein  zu  be- 
obachten. Fast  jede  corticale  Focalparese,  auch  wenn  sie  durch  einen 
begrenzten  corticalen  Herd  veranlaßt  wird,  debütiert  als  eine  Bewegungs- 
schwäche der  ganzen  Extremität  und  noch  öfters  als  kombinierte  Mono- 
plegie; erst  ganz  allmählich  nimmt  sie  den  Charakter  einer  Monoataxie 
oder  einer  sogenannten  Focalparese  an. 

Bei  der  Focalparese  fallen  im  Minimum  diejenigen  Bewegungsarten 
aus,  die  bei  elektrischer  Eeizung  der  betreifenden  Foci  bei  schwachen 
Strömen  isoliert  hervorgebracht  werden.  Die  Focalparese  wird  somit 
je  nach  der  Bedeutung,  die  dem  zerstörten  Rindenfeld  für  den  feineren 
Ausbau  der  spezialisierten  Bewegungen  zukommt,  einen  verschiedenen 
Charakter  und  Intensität  annehmen.  Nie  werden  hier  einzelne  Muskel- 
gruppen  von  der  Betätigung  ganz  ausgeschlossen,  sondern  sie  werden 
nur  bei  ganz  bestimmten,  sonst  von  der  lädierten  Foci  gelieferten  Be- 
wegungskombinationen und  speziell  bei  isolierter  Inanspruchnahme 
des  entsprechenden  Gliedteiles  ihren  Dienst  versagen.  Die  Focalparese 
ist  demnach  so  recht  eine  Assoziationslähmung.  Werden  z.  B.  einige  be- 
nachbart liegende  Foci  für  die  Innervation  des  Daumens  für  sich 
durch  einen  Herd  zerstört,  dann  verliert  der  Patient  nicht  dauernd 
die  Fähigkeit,  den  Daumen  überhaupt  spontan  zu  gebrauchen,  sondern 
nur  diejenige,  mit  dem  Daumen  Einzelbewegungen  (Extension,  Flexion, 
Abduktion)  für  sich  oder  in  Verbindung  mit  einem  frei  gewählten  ande- 
ren Finger  (z.  B.  Zeigefinger)  auszuführen;  jedenfalls  wird  der  Patient  solche 
Einzelbewegungen  nur  ungeschickt  (ataktisch,  d.  h.  unter  unnützen  Hilfs- 
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bewegungen)  ausführen  können.  Nach  Totalzerstörung  der  Pociaggre- 
gate  für  die  Fingerbewegungen  können  Greifbewegungen  noch  als  Ge- 
raeinschaftsbewegungen  gut  und  kräftig,  wenn  auch  ebenfalls  etwas 
ataktisch,  ausgeführt  werden.  Die  Pinger  können  wohl  zur  Paust  ge- 
schlossen und  geöffnet  werden,  nicht  aber  in  anderer  Kombination  und 
zu  individualisierten  (besonders  mechanischen  Zwecken  angepaßten)  Grifi- 
bewegungen  verwendet  werden. 

Während  bei  Anwendung  von  elektrischen  Eeizen  von  ein- 
zelnen Stellen  jeder  Hemisphäre  aus,  beiderseitige  Bewegungen  nicht 
nur  in  Muskelgruppen,  die,  wie  die  der  Respiration,  der  Phonation,  dem 
Kauakt  etc.  dienenden,  schon  in  den  subcorticalen  Zentren  eine  bilaterale  Re- 
präsentation haben,  sondern  auch  in  den  unteren  und  teilweise  sogar  in  den 
oberen  Extremitäten  sich  unschwer  erzielen  lassen,  kommt  die  bilaterale 
Repräsentation  der  verschiedenen  Bewegungsmechanisraen  durch  ein- 
seitige corticale  Herde,  in  Gestalt  von  Ausfallserscheinungen  in  beiden 
Körperhälften  nicht  oder  höchst  selten  zum  Ausdruck.  Es  ist  bekannt, 
daß  selbst  bei  noch  so  schwerer  Hemiplegie  der  Arm  der  gesunden  Seite 
noch  tadellos  funktionieren  kann. 

Die  Focalparesen  treten,  um  es  nochmals  zu  wiederholen,  am 
prägnantesten  an  denjenigen  Körperabschnitten  und  Gliedteilen  hervor,  denen 
sehr  abwechslungsreiche  und  verwickelte  motorische  Aufgaben  zugewiesen 
und  die  raonolateral  repräsentiert  sind.  Es  sind  das  vor  allem  die  Hand,  die 
Finger,  das  Gesicht  und  die  Zunge,  deren  Focalrepräsentation  im  Cortex  eine 
besonders  reiche  ist.  Echte  Focalparesen  in  den  unteren  Extremitäten  sind 
bisher  als  Eesiduärsymptome  noeht  nicht  beobachtet  worden.  Da  schon  mittels 
der  Eeizmethode  sich  Einzelbewegungen  in  den  unteren  Extremitäten  kaum 
erzielen  lassen,  so  ist  nicht  anzunehmen,  daß  Zerstörung  einzelner  Foei  der 
Beinregion,  von  einem  Ausfall  bestimmter  Bewegungsarten  im  Fuß  oder  im  Unter- 
schenkel gefolgt  sein  würden.  Man  beobachtet  b^^  Läsionen  innerhalb  einer  Bein- 
region nur  wenn  sie  umfangreich  sind  und  nur  im  Initialstadium  eine 
eigentliche  Monoplegie  des  Beines,  später  bleibt  nur  eine  leichte  spastisclie 
Monoparese  oder,  wenn  der  Herd  nicht  ausgedehnt  ist  und  nicht  irritierend 
wirkt,  keine  nennenswerte  Innervationsstörung  zurück.  Bei  irritierenden  Herden 
sind  allerdings  Monospasmen  und  konvulsive  Bewegungen  in  einzelnen  Muskel- 
gruppen des  Fußes,  die  auf  die  Nachbargruppen  übergehen  (Erscheinungen 
der  Jacksonsehen  Epilepsie),  nichts  seltenes. 

Focale  Paresen  von  Muskeln  des  Rumpfes,  der  Brust,  des  Nackens, 
der  Augen  sind  unbekannt.  Die  Augen  besitzen  im  Cortex  zu  reiche  Ver- 
tretungen, als  daß  sie  durch  Ausfall  selbst  einiger  ihrer  Focalrepräsentations- 
punkte  ernstlich  und  dauernd  in  ihren  Bewegungen  geschädigt  werden  könnten; 
ziadem  stehen  für  die  assoziierten  Augenbewegungen,  ebenso  wie  für  die 
Brust-  und  Rumpfmuskeln  ausgedehnte  sabcorticale  Zentren  zur  Verfügung. 
Hier  kann  der  Ausfall  eines  Zentrums  leicht  durch  die  Tätigkeit  anderer  ver- 
deckt oder  ersetzt  werden. 

In  bezug  auf  die  motorische  Leistung  der  motorischen  Zone, 
resp.  der  vorderen  Zentralwindung  ist  zusammenfassend  hervorzuheben, 
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daß  sie  nicht  die  einzige  Rindenpartie  ist,  welche  Abgangsstellen 
für  die  corticalen  motorischen  Impulse  in  sich  birgt,  sondern  daß 
in  ihr  nur  die  Akkorde  für  die  im  mechanischen  Sinne  feinsten 
Bewegungskombinationen  gebildet  werden.  Der  auf  die  Er- 
reichung eines  Bewegungszweckes  gerichtete  Wille  bedient  sich  der 
motorischee  Zone  nur  insofern,  als  es  für  die  technisch  tadellose  Aus- 
führung dieses  Zweckes  unbedingt  notwendig  ist.  Jedenfalls  teilt  sich 
die  motorische  Zone  bei  jeder  Zielbewegung  mit  den  übrigen  motorischen 
Zentren  (Prinzipalzentren  und  Subcorticalzentren)  in  die  Arbeit,  zu  der  sie 
die  mechanisch  schwierigsten  Bestandteile  liefert.  Sicher  haben  die  so- 
genannten Bewegungsbilder  ihren  Sitz  nicht  nur  in  der  motorischen  Zone, 
sondern  auch  in  der  ganzen  übrigen  Rinde,  sie  sind  nur  bei  ihrer  Reali- 
sation auf  die  Benützung  der  Foci  angewiesen.  Der  feinere  nervöse  Apparat, 
mittels  dessen  die  für  die  Ausführung  der  Einzel bewegungsakte  not- 
wendigen Foci  ausgewählt  werden,  liegt  größtenteils .  außerhalb  der 
motorischen  Zone  (perifocale  Bezirke). 

Sensibilitätsstörungen  bei  Herden  in  der  motor.  Region. 

Es  ist  schon  im  vorstehenden  kurz  hervorgehoben  worden,  daß 
Läsionen  innerhalb  der  Rolandischen  Zone  nicht  nur  motorische 
Paresen,  resp.  nicht  nur  Ausfall  von  bestimmten  Bewegungseleraenten, 
sondern  gewöhnlich  auch  Sensibilitätsstörungen  nach  sich  ziehen. 
In  welcher  Weise  ein  Herd  innerhalb  der  sogenannten  motorischen  Zone 
begrenzt  sein  muß,  damit  es  mit  Notwendigkeit  zu  Sensibilitäts- 
störungen kommt,  das  ist  allerdings  noch  nicht  näher  ermittelt. 

Die  Mehrzahl  der  neueren  klinischen  Forscher ist  geneigt  auf 
Grund  ihrer  Erfahrungen  der  Münk  sehen  Auffassung  von  der  Bedeutung 
der  Rolandischen  Zone  als  Fühlsphäre  beizupflichten  oder  doch  diese  Zone 
als  gemischte  senso-motorische  Zone  (Exner)  aufzufassen.  Nur  wenige 
Autoren  halten  heute  noch  die  Trennung  einer  motorischen  von  einer 
sensiblen  Zone  im  Cortex  für  zulässig  (Charcot,  Nothnagel,  Mills, 
Ferrier).  Immerhin  werden  da  und  dort  und  von  neuem  Stimmen 
laut,  die  motorische  Zone  dürfe  nicht  ohne  weiters  mit  der  sensiblen 
identifiziert  werden  und  es  sei  die  Frage  ins  Auge  zu  fassen,  ob  nicht, 
die  eigentlichen  Vertretungsbezirke  für  die  sensiblen  Eindrücke  einerseits 
und  für  die  motorischen  Akte  anderseits  innerhalb  der  ihnen  gemeinsam 
zugewiesenen  Stätten  doch  sowohl  in  bezug  auf  die  feinere  architektonische 
Gliederung  als  auch  in  bezug  auf  die  Art  der  topischen  Abgrenzung, 
recht  verschiedenartige  sind. 

Ähnlich  wie  früher  Luciani  und  Seppilli  Lisso-^^s^  Hen- 
schen*^'2,  sind  neuerdings  auch  Bechterew-*^'^,  Flechsig '^o^ De- 

')  Wernieke,  Petrina,  Luciani  und  Seppilli,  Jastrowitz,  Lisso, 
Flechsig,  Hensehen,  Bechterew,  Dejerine,  Long,  Verger  etc. 
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jerine  et  Long'^'-''''',  Verger'^^*  u.  a.  auf  Grund  eines  bescheidenen  und 
keineswegs  reinen  Materials  zu  der  Anschauung  gelangt,  daß  Motilität  und 
Sensibilität  auf  der  Rinde  durchwegs  die  nämliche  Lokalisation  haben  und 
in  einer  senso-motorischen  Zone  (Exner),  welche  in  der  Hauptsache 
beide  Zentralwindungen  umfasse,  gleichmäßig  verteilt  sind.  Diese  Auffassung 
ist  schon  angesichts  der  Tatsache,  daß  es  im  wesentlichen  nur  die  vordere 
Zentralwindung  ist,  welche  die  Foci  für  die  Spezialbewegungen  enthält,  resp. 
daß  die  hintere  Zentralwindung  durch  schwächere  elektrische  Ströme  erreg- 
bare motorische  Zentren  vermissen  läßt,  nicht  befriedigend.  Wenn  auch  die 
alte  von  Charcot  undFerrier^)  am  entschiedensten  vertretene  Ansicht, 
daß  Motilität  und  Sensibilität  in  ganz  besonderen,  voneinander  entfernt 
liegenden  Windungsgruppen  repräsentiert  sei,  sich  auf  Grund  der  patho- 
logischen Beobachtungen  ebensowenig  wie  der  experimentellen  Befunde 
noch  aufrecht  erhalten  läßt,  so  wird  man  doch,  bevor  man  zu  einer  detini- 
tiven  völligen  Verschmelzung  der  sensiblen  und  der  motorischen  Felder 

')  Gegen  die  Verlegung  der  sensiblen  Zone  in  die  motorische  führt  Perrier'^"' 
eine  größere  Zusammenstellung  von  Fällen  mit  Läsion  der  motorischen  Zone  ins  Feld, 
nach  welcher  in  mehr  als  öO",(|  der  Beobachtungen  eine  nennenswerte  Herabsetzung  der 
Sensibilität  nicht  stattgefunden  hatte.  Die  Statistik  von  Ferrier  bezieht  sich  auf 
284  Fälle  mit  teilweiser  Läsion  der  motorischen  Zone;  in  100  dieser  Fälle  wurde  aber 
über  das  Verhalten  der  Sensibilität  überhaupt  nichts  erwähnt;  in  121  Fällen  war  Intakt- 
heit der  Sensibilität  ausdrücklich  hervorgehoben  und  nur  in  63  Fällen  wurde  eine  geringe 
Abnahme  der  Sensibilität  nachgewiesen.  Ganz  ähnliche  Eesnltate  ergab  die  im  Jahre 
1895  mitgeteilte  viel  geringere  Zahl  von  Fällen  umfassende  Zusammenstellung  von 
Charcot  und  Pitres-^-"'.  Auffallend  ist  in  beiden  Zusammenstellungen  die  große  Zahl 
von  Fällen,  in  denen  über  das  Verhalten  der  Sensibilität  gar  keine  Angaben  gemacht 
wurden.  Obwohl  Ferrier  versichert,  daß  in  jenen  121  Fällen  mit  Unversehrtheit  der 
Empfindung  alle  Formen  der  Sensibilität  genau  geprüft  worden  sind  und  daß  jene 
Fälle  von  sehr  zuverlässigen  klinischen  Beobachtern  stammen,  so  ist  m.  E.  die 
Statistik  dieses  Forsehers  doch  nur  mit  Vorsieht  zu  verwerten,  da  die  Mehrzahl  der 
bezüglichen  Beobachtungen  aus  älterer  Zeit  stammt,  weil  da  genauere  Berichte  über 
die  Ausdehnung  der  Herde  nicht  vorliegen  und  ferner  weil  über  die  feineren  Methoden 
der  Sensibilitätsprüfung  etwas  näheres  nicht  mitgeteilt  ist,  so  z.  B.  darüber,  ob  unter 
anderem  auch  der  stereognostische  Sinn  geprüft  wurde  oder  nicht.  Es  ist  bekannt, 
daß  bisweilen  bei  corticalen  Erkrankungen  alle  gewöhnlich  geprüften  Empfindungs- 
qualitäten (Gefühl  für  Sehmerz;  Temperatur,  Berührung  etc.)  ziemlieh  erhalten  sein 
können,  die  Fähigkeit,  sieh  durch  Betasten  der  Objekte  über  deren  Gestalt  zu  orien- 
tieren (stereognostischer  Sinn)  nichtsdestoweniger  erheblieh  gestört  ist.  Unter  Umständen 
könnten  jene  Empfindungsqualitäten  nur  partiell  geschädigt  sein.  Nach  meinen  per- 
sönlichen Erfahrungen  ist,  will  man  sieh  ein  zuverlässiges  Urteil  über  das  Verhalten 
der  Sensibilität  in  Fällen  von  Oberfläehenerkrankungen  bilden,  eine  fortgesetzte  Be- 
obachtung des  Patienten,  sowie  eine  häufige,  unter  Anwendung  der  feinsten  Unter- 
suchungsmethoden (auch  unter  Vergleichung  der  beiden  Körperhälften)  vorzunehmende 
Prüfung  der  Sensibilität  unerläßlich;  sieht  man  doch  nicht  selten,  daß  eorticale  sen- 
sible Störungen  überhaupt  beträchtlichen  Schwankungen  unterworfen  sind,  und  daß 
sie,  selbst  wenn  die  hintere  innere  Kapsel  mitergriffen  ist,  nach  längerem  Bestehen 
sich  teilweise  wieder  bis  auf  ein  gewisses  Minimum  verlieren  (Schismawirkung). 
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schreitet,  im  Auge  behalten  müssen:  a)  daß  es  Fälle  gibt,  in  denen 
Läsion  der  vorderen  Zentrahvindung  zwar  von  einer  Monoplegie,  nicht 
aber  von  einer  Gefühlsstörung,  auch  nicht  im  Sinne  einer  Astereoguosis, 
begleitet  war  und  b)  daß  corticale  Hemianästhesien  in  Gestalt  intensiver 
Störung  des  Muskelsinnes  und  des  stereognostischen  Sinnes  wiederholt 
beobachtet  wurden,  ohne  daß  eigentliche  stärker  ausgesprochene  motori- 
sche Störungen  damit  verknüpft  waren  (Mills^*"^,  Spiller H.  Oppen- 
heim ^^^^'^j  V.  Monakow'*'^).  Ferner  ist  zu  betonen,  daß  lokal  begrenzte 
konvulsive  Zuckungen,  wenn  es  sich  um  eine  mechanische  Eeizursache 
(kleinere  Tumoren,  Knochensplitter  etc.)  handelt,  in  gesetzmäßiger  Weise 
wohl  nur  von  der  vorderen  Zentralwindung  aus  ihren  Ursprung  nehmen. 

Das  relativ  häufige  Zusammenfallen  von  vorübergehenden  sensiblen  Störun- 
gen mit  motorischen  bei  Herden  in  der  vorderen  Zentralwindung  und  umgekehrt 
von  vorübergehenden  motorischen  Störungen  mit  sensiblen  bei  Herden  in  der 
hinteren  Zentralwindung  ist  wahrscheinlich  auf  den  Umstand  zurückzuführen, 
daß  Oberflächenherde  in  der  Eegio  Rolandica  gewöhnlich  sowohl  die  hintere 
als  die  vordere  Zentralwindung  lädieren,  was  zweifellos  mit  der  Art  der 
arteriellen  Versorgung  (gemeinsamer  Arterienast')  für  beide  Zentralwindungen) 
zusammenhängt.  Es  wäre  aber  auch  denkbar,  daß  bei  den  so  vielseitigen 
Wechselbeziehungen,  die  zwischen  den  vorderen  und  hinteren  Zentralwindungen 
normaliter  bestehen,  die  Läsion  jeder  dieser  Windungen  neben  £]igenerscheiaungen 
noch  Fern  Wirkungen  (Diaschisis)  auf  die  andere,  direkt  nicht  verletzte 
Windung  ausüben  würden. 

Die  myelogenetischen  üntersuchungsresultate  dürfen  zur  Entscheidung 
der  Frage,  ob  und  in  welchem  Umfange  die  motorische  Zone  mit  der  sensiblen 
verschmolzen  ist  und  ob  beide  Zentralwindungen  eine  allgemeine  »senso- 
motorische  Sphäre«  darstellen,  nicht  herangezogen  werden,  weil  die  erste 
Myelinisation  (nach  meinen  Beobachtungen  wenigstens)  in  individuell  ver- 
schiedener Weise,  bald  in  der  vorderen,  bald  aber  in  der  hinteren  Zentral- 
windung anhebt. 

Ebensowenig  dürfen  wir  von  der  Eindenhistologie  eine  befriedigende 
Aufklärung  über  die  funktionellen  Verschiedenheiten  der  beiden  Zentral- 
windungen erwarten ;  immerhin  sind  gegenüber  der  Verschmelzungstheorie 
die  unverkennbaren  Differenzen  in  bezug  auf  die  Nervenzellenformen 
und  vor  allem  in  bezug  auf  den  Schiehtenaufbau  zwischen  den  beiden 
Windungen  geltend  zu  machen  (siehe  Fig.  216,  S.  629).  Diese  anatomi- 
schen Verschiedenheiten  scheinen  dafür  zu  sprechen,  daß  die  physiologischen 
Aufgaben,  welche  die  beiden  Zentralwindungen  zu  erfüllen  haben,  keineswegs 
gleichartiger  Natur  sind. 

Auch  die  bisherigen  Erfahrungen  mittels  der  Methode  der  sekun- 
dären Degeneration  lassen  sich  mehr  zu  gunsten  der  Aulfassung,  daß  die  Ee- 
präsentationsweise  der  Körperabschnitte  in  den  beiden  Zentralwindungen  eine 
verschiedene  ist,  interpretieren.  Vor  allem  ist  zu  betonen,  daß  die  von  den 
ventralen  Kerngruppen  des  Sehhügels  ausgehenden  und  die  Fortsetzung  der 
Schleife  enthaltenden  Projektionfasern  weitaus  in  ihrer  Mehrzahl  in  die  hintere 
Zentralwindung  sowie  in  den  ganzen  Gyrus  supramarginalis  einstrahlen,  auch 

')  Zweiter  Ast  der  Art.  foss.  Sylv. 
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wemi  die  vordere  Zentralwindnng  keineswegs  von  den  zentripetalen  Stab- 
kranzfasern  ganz  ausgeschlossen  ist. 

Wenn  man  das  ganze  über  die  Lokalisation  der  Körperabsehnitte 
vorliegende  klinische  Material  kritisch  durchmustert  und  namentlich  die 
neueren  ßeizversuche  an  anthropoiden  Affen  und  auch  chirurgische  Fälle 
beim  Menschen  in  Berücksichtigung  zieht,  dann  dürfte  die  allgemeine 
Rolle  der  Regio  Rolandica  und  diejenige,  welche  je  der  vorderen  und  der 
hinteren  Zentralwindung  in  bezug  auf  ihren  Anteil  an  der  Motilität, 
resp.  der  Sensibilität  zukommt,  wie  folgt  gekennzeichnet  werden : 

Die  bewußte  allgemeine  Empfindlichkeit  der  Glieder 
(Schmerz,  extreme  Grade  der  Temperatur,  rohe  Druckemptindung),  los- 
gelöst von  den  feineren  örtlichen  Zeichen,  besitzt  bekantlich  wie 
schon  früher  mehrfach  hervorgehonen  wurde,  eine  Vertretung  sowohl  in  der 
Regio  Rolandica  als  auch  außerhalb  dieser:  wahrscheinlich  partizipieren 
alle  Rindenabschnitte  mehr  oder  weniger  an  dem  Zustandekommen  dieser 
allgemeinen  Form  der  Empfindlichkeit,  wenn  auch  in  sehr  ungleicher 
Weise.  Die  bewußten  groben  Gefühle  in  bezug  auf  die  Lage  der  Glieder 
(Orientierung  über  die  ungefähre  Stellung  der  großen  Gelenke)  dürften  teil- 
weise wohl  ebenfalls  außerhalb  der  Regio  Rolandica  und  wahrscheinlich  in 
den  Windungen  des  Lobus  parietal is  sup.  und  inf..  dann  vielleicht  auch  in 
den  Frontalwindungen  sieh  abspielen.  Diejenigen  Empfindungen  dagegen, 
welche  die  Tätigkeit  (feinere  Abstufung)  der  von  den  Foci  inner- 
vierten Bewegungskombinationen  begleiten,  werden  zweifellos  in 
der  nächsten  Nähe  der  motorischen  Foci  ihren  Ursprung  nehmen.  Da  es  nun 
beim  Menschen  die  vordere  Zentralwindung  ist,  welche  in  bezog  auf  die  Focal- 
repräsentation  besonders  reich  ausgestattet  ist,  so  werden  zweifellos  die  Ein- 
drücke, welche  durch  die  Tätigkeit  der  Foci  dem  Sensorium  mitgeteilt  werden 
(Registrirungen  vorausgegangener  Bewegungsakte)  von  der  vorderen 
Zentrahvindung  ihren  Ausgangspunkt  nehmen  und  im  übrigen  Cortex 
exzentrisch  sich  weiter  verbreiten.  Wahrscheinlich  wird  ein  großer  Teil 
derartiger  Erreguugswellen  schon  von  der  nächsten  Nachbarschaft  der 
vorderen,  d.  h.  von  der  hinteren  Zentralwindung  und  vom  Gyr.  supramarg. 
aufgenommen  und  aufgespeichert  werden.  Anderseits  ist  es  eine  physio- 
logische Forderung,  daß  die  motorischen  Foci  von  besonderen,  zur  Er- 
zeugung von  sukzessiven  Impulsen  befähigten  Apparaten  »(Redaktions- 
zentren« für  die  Bewegungen)  fortwährend  bedient  werden,  mid  da 
liegt  es  nahe,  anzunehmen,  daß  die  Quelle  für  derartige  sukzessive 
Reize  weniger  in  der  vorderen  Zentralwindung  selbst  als  vor  allem  in 
der  hinteren,  im  Gyr.  supramarg.,  eventuell  auch  in  weiteren  Win- 
dungen, die  mit  zu  den  allgemeinen  Repräsentanten  der  Körperabschnitte 
gehören,  sich  befindet!  Diesen  Windungen  dürfte  insbesondere  auch 
die  Aufgabe  gestellt  sein,  die  zentripetalen,  von  den  Körperabschnitten 
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dem  Cortex  zufließenden  Impulse  in  sich  aufzunehmen  und  sie  weiter  zu 
festen  Lokalzeichen  und  zu  sensiblen  Vorstellungen  zu  verarbeiten.  Als 
anatomische  Grundlagen  für  die  überaus  reichen  Wechselbeziehungen 
zwischen  den  Abgangsstätten  für  die  intentioneilen  motorischen 
Impulse  (Spezialfoci),  den  Aufnahmestätten  der  von  der  Peripherie 
fließenden  Reize  einerseits,  und  dann  zwischen  letzteren,  den  ßedaktions- 
stätten  für  die  zusammengesetzten  Bewegungen  und  den  Foci  ander- 
seits, kämen  die  reichen,  namentlich  sagittal  sich  verbreitenden  Assozia- 
tionsfasern, resp.  Assoziationsneurone  zwischen  der  vorderen  und  der 
hinteren  Zentralwindungen  (in  der  Fiss.  centralis)  und  zwischen  diesen 
und  dem  Gyrus  supramarginalis,  in  Betracht  (vgl.  anatomische  Ein- 
leitung). 

Mögen  indessen  die  beiden  Zentralwindungen  zu  einer  »senso- 
motorischen  Sphäre«  verschmolzen  sein,  wie  es  Exner,  Flechsig,  De- 
jth'ine  u.  a.  annehmen,  oder,  mag  die  Arbeitsteilung  so  geschehen,  daß  die 
vordere  Zentralwindung  mehr  die  zentrifugale,  die  hintere  mehr  die  zentri- 
petale Komponente  der  werdenden  intentionellen  Bewegung  übernehmen, 
an  einem  innigen,  auch  örtlich  ziemlich  eng  begrenzten  Zu- 
sammenhang dieser  Komponenten  ist  m.  E.  schon  aus  allgemein  physio- 
logischen Gründen  nicht  zu  zweifeln. 

Alle  klinischen  Erfahrungen  weisen  auf  engste  Beziehungen  zwischen 
der  Vertretung  für  die  Haut-  und  Muskelemptindungen  einerseits  und  der- 
jenigen für  die  auf  ein  Ziel  gerichtete  Muskelbewegungen  anderseits  hin.  Bei 
zusammengesetzten  Bewegungen  müssen  die  Foci  in  einer  gewissen,  durch 
Bewegungsvorstellungen  bestimmten  Reihenfolge  und  durch  besondere  ner- 
vöse Apparate  (Schaltzellenverkettungen),  deren  Sitz  noch  näher  zu  be- 
stimmen wäre,  in  Erregung  versetzt  werden. 

Zu  dieser  Abwicklung  ist  aber  auch  noch  eine  beständige  zentri- 
petale Kontrolle  (Muskelgefühle)  unerläßlich;  denn  die  Bewegungen 
können  nur  dann  fortgesetzt  richtig  abgestuft  werden  und  zeitlich  richtig 
ablaufen,  wenn  die  Seele  vor  jedem  neuen  Bewegungsakt  Nachrichten  aus 
der  Peripherie  über  den  unmittelbar  vorhergehenden  Bewegungsakt  (Stellung 
der  Gelenke)  und  den  jeweiligen  Stand  des  Bewegungsvorganges  empfängt.  *) 


')  Das  gegen  diese  Autfassung  von  maneiien  Seiten  (z.  B.  von  Pitres)  an- 
gefülirte  Beispiel,  daß  Hysterisehe  mit  hochgradiger  Sensibilitätsstörung  sich  ganz 
sieher  bewegen  können,  ist  nicht  stichhaltig;  denn  in  solchen  Fällen  ist  immer  noch 
an  die  Möglichkeit  zu  denken,  daß  Bewegungen  empfunden  und  Bewegungsvorstellungen 
verwertet  werden  können,  ohne  daß  dies  dem  Patienten  zum  Oberbewußtsein  kommt; 
auch  ist  denkbar,  daß  andere  Sinne  Bewegungsempfindungen  bis  zu  einem  gewissen 
Grade  ersetzen  können.  Die  Bedeutung  der  sensiblen  Komponente  für  den  richtigen 
Ablauf  der  intentionellen  Bewegungen  wird  durch  die  neuen,  teilweise  mit  den  Er- 
gebnissen von  Mott  und  Sherrington^^''  in  Widerspiueh  stehenden  Versuche  von 
H.  Munk^'^  (Erhaltenbleiben  der  intendierten  Bewegungen  nach  Durchsehneidung  der 
hinteren  Wurzeln)  etwas  eingeschränkt,  aber  nicht  aufgehoben.  (Die  Yersuchsresultate 
von  Mott  und  Sherrington  vgl.  S.  603  Anm.) 
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Die  Summe  sämtlicher  bei  den  zusammengesetzten  Bewegungen  in 
Frage  kommenden  sensiblen  Komponenten  (alle  möglichen  Empfin- 
dungsqualitäten und  Residuen  früherer  Erregungen,  ferner  sieh  gegen- 
seitig kontrollierende  zentripetale  Eintiüsse;  Muskelsinn,  Tast-,  Gelenk- 
und  Sehnenempfindungen  und  andere  Innervationsgefühle)  hat  man  als 
kinästhetische  Empfindungen  (Bastian)  bezeichnet.  Dieselben 
greifen  in  komplizierter  Weise,  durch  tausendfältige  Erfahrung  und 
Übung  ausgesehliffen,  in  die  Bewegungsakte  ununterbrochen  ein.')  Es  ist 
indessen  im  Auge  zu  behalten,  daß  letzteres  bis  zu  einem  gewissen 
Umfange  auch  von  Seite  der  übrigen  Sinne  geschieht,  vor  allem  von 
Seite  des  Gesichtes,  und  wenn  auch  die  kinästhetischen  Empfindungen 
bei  der  Ausführung  der  zusammengesetzten  Bewegungen  eine  ungleich 
wichtigere  Rolle  spielen  als  andere  Sinnesempfindungen,  so  wird  nicht 
in  Abrede  zu  stellen  sein,  daß  der  unmittelbare  Antrieb  zur  Bewe- 
gung im  gleichen  Umfange  sowohl  von  den  kinästhetischen  Empfindungen 
als  von  den  anderen  Sinnesempfindungen  seinen  Ursprung  nehmen  kann. 

Auch  das  Prinzip  für  die  anatomische  Organisation  der  nervösen 
Apparate  für  die  kinästhetischen  Empfindungen  läßt  sich  in  den  Grund- 

')  Die  Fähigkeit,  je  nach  adiiquater  Anregung  auf  ein  bestimmtes  Ziel  ge- 
richtete, zusammengesetzte  Bewegungen  auszuführen,  eignet  sieli  der  Mensch  von  den 
ersten  Kinderjahren  sukzessive,  unter  tausendfältiger  täglichen  Einübung  der  Einzel- 
akte an.  Jeder  zu  einer  Bewegung  führende  Willensimpuls  wird  von  einer  Unsumme 
von  aufgespeicherten  kinästhetischen  Gefühlen  begleitet,  und  es  steht  demselben  peri- 
pheriewärts  ein  fertiger,  scheinbar  automatisch  wirkender  Mechanismus  zur  Verfügung.  In 
Wirklichkeit  ist  letzterer  zusammengesetzt  aus  zahlreichen  elementaren  Bewegungs- 
akten, welche  für  den  Aufbau  der  Bewegungen  die  Grundformen  liefern.  Welch 
schwierige  Arbeit  bei  der  Einlernung  solcher,  später  scheinbar  automatisch  sieh  ab- 
wickelnden Bewegungsreihen  (Springen,  Laufen  und  andere  Bewegungen  des  täg- 
lichen Lebens)  zu  verrichten  war,  das  sehen  wir  täglich  an  unseren  Kindern,  die 
mehr  als  ein  Jahr  brauclien,  um  nur  das  Gehen  sicher  zu  erlernen  und  noch  viel 
längere  Zeit,  um  die  Bewegungen  des  täglichen  Lebens,  wie  z.  B.  das  Sichankleiden, 
den  Gebrauch  des  Messers  und  der  Gabel  beim  Essen  usw.  sieh  anzueignen.  Für 
den  richtigen  Ablauf  solcher  zusammengesetzten  Bewegungen  sind  maßgebend  die  bei 
,der  Erlernung  derselben  benützten  Wege  und  Stationen  (Erregungswellen,  die  ganz 
verwickelte  Nervenketten  durchlaufen),  die  immer  von  neuem  betreten  werden  müssen. 
Während  nun  für  die  Vorarbeit  der  kombinierten  Bewegungen,  d.  h. 
für  das  Eindringen  und  die  Aneignung  von  kinästhetischen  Empfin- 
dungen bis  zum  Cortex  und  namentlich  intraeortieal  eine  Unsumme 
von  Wegen  offen  steht,  sind  die  Eindenstätten,  wo  die  kinästhetischen 
Beize  auf  die  Neurone  der  Bewegung  (Riesenpyramidenzellen  der 
dritten  Schicht  und  vorher  deren  Assoziationszellen)  einwirken,  d.  h. 
die  Poei  oder  Punkte  für  die  zentrifugale  Leitung  (eortico-motorische Bahnen),  scharf 
begrenzt.  Schon  diese  Überlegung  macht  uns  das  prinzipieli  völlig  diflferente  Ver- 
halten der  Motilität  und  der  Sensibilität  bei  umschriebenen  Eindenherden  begreiflich 
und  eröffnet  uns  einen  Einblick  in  die  Gründe,  warum  für  die  Sensibilität  eine  andere, 
viel  diffusere  Form  der  Lokalisation  besteht  als  für  die  Motilität. 


Motorische  Eegion.  Allgemeines.  Monoplegien. 
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Zügen  schon  jetzt  ziemlich  gut  übersehen.  Dem  verwickelten  Ineinander- 
greifen jener  Innervationsgefühle  in  die  willkürlichen  Bewegungen  ent- 
spricht die  (in  der  anatomischen  Einleitung  geschilderte)  große  Anzahl 
von  in  der  Einde  unter  Aufsplitterung  endigenden  zentripetal  verlaufen- 
den Stabkranzbüscheln,  ferner  die  geradezu  verschwenderische  Ansamm- 
lung von  Ganghenzellenforraen  im  Cortex,  denen  alle  Eigenschaften  der 
Assoziations-,  resp.  der  Schaltzelleu  zukommen  (z.  B.  die  Golgischen 
Zellen  der  vierten  Schicht,  die  Martinottischen,  die  Cajalschen  Zellen 
der  oberflächlichen  Schicht  etc). 

Es  wird  nicht  überflüssig  sein,  einige  Formen  von  corticalen  und 
subcorticalen  Bewegungsstörungen  hier  durch  Schemata  (vgl.  Fig.  220 
und  221)  klarzulegen.  Fig.  221  stellt  einen  Frontalschnitt  durch  eine 
Großhirnhemisphäre  in  der  Gegend  der  Zentralwindungen,  zirka  9  cm 
von  der  Occipitalspitze  entfernt  (cfr.  Fig.  218,  Schnittebene  16 — 16), 
dar.  Die  Neurone  der  Pyramidenfasern  (Fig.  221  a^,  a.,  etc.,  b^,  lx-,_  etc.) 
aus  der  Arm-  und  der  Beinregion  sind  nebst  einigen  Sammelzellen 
(ä,  S|,Ä2)  in  das  Schema  grob,  aber  doch  unter  Berücksichtigung  der 
wirklichen  topographischen  Verhältnisse  hineingezeichnet.  In  Fig.  220 
(Frontalschnitt  einige  Millimeter  weiter  nach  vorne  durch  dasselbe 
Gehirn,  Fig.  218,  Ebene  19)  finden  sich  außer  der  Pyramidenbahn, 
die  nur  durch  die  drei  Neurone  j?,,  f.^  und  f.^  wiedergegeben  ist,  noch 
die  Schleifenbahn  (Fig.  220  s,,  sowie  einzelne  Assoziations-  und 
Kommissurenfasersysteme  (a,,  ,  x)  schematisch  angedeutet.  Man  ziehe 
zum  besseren  Verständnis  der  im  folgenden  darzulegenden  Mechanik 
der  verschiedeneu  Formen  der  corticalen  Lähmungen  beide  Schemata 
zu  ßate  und  ergänze  sie  gegenseitig. 

Ein  Herd  bei  H  (Fig.  221),  welcher  sich  über  die  ganze  Bein- 
region erstreckt,  zerstört  nicht  nm-  die  Ursprungselemente  des  Bein- 
anteiles der  Pyramide,  sondern  auch  die  assoziativen  Verbindungen  der 
Beinregion  mit  den  übrigen  Eindenpartien  und  auch  die  kommissuralen 
mit  der  anderen  Hemisphäre  (Fig.  220  o,  a^,  ö,),  ferner  die  Endausbreitung 
des  Schleifenanteiles  in  der  Beinregion  (Fig.  220  s).  Dies  alles  bewirkt  zu- 
nächst eine  Monoplegie  des  linken  Beines,  welchem  die  wesentliche 
focale  Eeizquelle  entzogen  wird.  Dieses  Bein  kann  nunmehr  vom  Cortex  aus 
nur  noch  durch  die  zerstreut  liegenden  ßeizpunkte  in  den  anderen  Windungen 
der  rechten  oder  durch  die  Beinregion  der  linken  Hemisphäre  in  Erregungs- 
zustand versetzt  werden.  Ferner  geht  infolge  der  geschilderten  Läsion  die 
assoziative  Erregungsquelle  für  andere  motorische  Felder,  z.  B.  für  die  Arm- 
region, seitens  der  Neurone  (Schaltzellen)  der  Beinregion  verloren,  wodurch 
die  Armregion  ebenfalls  funktionell  in  leichtem  Grade  geschädigt  werden  muß. 

Beschränkt  sich  die  Läsion  z.  B.  nur  auf  einen  umschriebenen 
Abschnitt  der  Armregion,  der  einen  oder  einige  Hauptfoci  für  wichtige 
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BeweguDgsformen  enthält  (Fig.  221,  T/,),  dann  kommt  es  zu  einer  so- 
genannten focalen  Parese,  d.  h.  zu  einem  Verlust  der  betrefifendeu 
Bewegungsformen.  Die  Bewegungsstörung  ist  weniger  auf  den  Ausfall 
der  jenem  Focus  entstammenden  Pyramidenneurone  als  darauf  zurück- 
zuführen, daß  die  Pyramidenneurone  der  übrigen  Abschnitte  der  Arm- 


¥ig.  220.  Seliema  der  zentripetalen  und  zentrifugalen  cortiealen  Leitung,  eingezeichnet 
in  einen  Frontalsehnitt  natürlicher  Größe  durch  die  vordere  Zentralwindung  und  das 
Corpus  mammillare.  H,  H^.  H.^  Supponierte  Herde;  H  im  Centrum  ovale,  H^  in  der 
inneren  Kapsel  und  zugleich  im  Scabkranz  und  an  der  Übergangsstelle  der  inneren 
Kapsel  an  den  Peduneulus  (in  der  Pyramidenbahn}.  Gca  Vordere,  Gcp  hintere  Zentral- 
windung. T-'.S'  Fissura  Sylvii.  J  Insel.  Tj,  1\,  Erste  bis  dritte  Temporalvvindung. 
Am  Mandelbern.  Li  Linsenkern,  mamm  Corp.  mammillare.  vent  Ventraler  Sehhügel- 
kern. 77  Traet.  opticus.  Pyr  Pyramide,  .^c/i  Schleife,  a,  «,  Corticale  Assoziationszellen, 
i^i' i'i>  i's  Neurone  der  Pyramidenbahn  in  der  Bein-  und  in  der  Armregion,  s,,  s..  Neu- 
rone der  cortiealen  Sehhügelstrahhing  (sensible  Bahn),  opt  Assoziationsfasern  zur 
Verbindung  des  Hinterhauptlappens  mit  dem  Frontallappen  und  den  Zentralwindiingen 
(Pasc.  long.  sup.).  x  Sammeizelle  zur  Erregung  funktionell  zusammengehöriger  Pyra- 
midenneurone. ^1  Balkenneuron.  Man  ersieht  aus  dem  Schema,  welche  F^aserkategorien 
durch  die  Herde  //,  77;,  77,  unterbrochen  werden. 


Motorische  Region.  Allgemeines.  Monoplegien. 
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region  aus  ihren  Verbindungen  mit  den  Assoziationszellen  (Fig.  22  L 
s  in  gelöst  und  so  ihrer  wichtigsten  Erregungsquelle  be- 
raubt werden  und  daß  ein  für  die  Ausführung  von  Bewegungsarten, 
die  unter  Mitinnervation   des   Focus        sich   abspielen,   nicht  mehr 


Fig.  221.  Scheiua  für  das  Zustandekommen  der  verschiedenen  Formen  eortiealer 
Lähmungen,  eingezeichnet  in  einen  Frontalsehnitt  durch  die  rechte  Großhirnhemisphäre 
(Ebene  der  hinteren  Zentralwindung  und  des  Luysschen  Körpers.  Sclmittebene  16— 16. 
Fig.  218,  S.  632).  Gca  Vordere  Zentralwindung  (Beinregion).  Gcp  Hintere  Zentralwindung 
(Armregion).  L  Letzte  Ausläufer  des  Linsenkernes.  J  Insel.  2\,  T.^,  Erste,  zweite, 
dritte  Temporalwindung.  CL  Luysseher  Körper.  Hp?  (rot)  ein  über  die  Beinregion 
verbreiteter  supponierter  Herd.  iTj  ß  Supponierter  Rindenherd  in  der  Armregion; 
derselbe  umfasse  einen  Foeus  für  eine  wichtige  Bewegungsform,  s  Sammelzelle  für 
die  Erregung  der  Pyramidenneurone  «j,  Wj,  die  alle  an  der  Innervation  jener  Be- 
wegungsform beteiligt  sind.  «4,  «5,  rt^  Andere  Pyramidenneurone  der  Armregion,  -ffj//,/ 
Supponierter  Herd,  welcher  die  ganze  Armregion  ergreift.  Ä,  C)  Supponierter  Herd 
im  Centrum  ovale;  derselbe  zerstört  sowohl  den  Pyramidenanteil  aus  der  Bein-  als 
denjenigen  aus  der  Armregion.  H^  Supponierter  Herd  im  Peduneulus  (Pyramidenareal). 
h^,  b^,  ^3,  &4,  b-^  Pyramidenneurone  aus  der  Beinregion,  Sammelzelle  für  die  Er- 
regung der  Neurone  Z*,,      i.,.  (Nähere  Erklärung  iui  Texte.) 
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verwendet  werden  können.  Selbstverständlich  sind  dagegen  diese  mit 
Rücksicht  auf  die  Schaltzelle  s  führerlos  gewordenen  Pyratnidenneurone 
(wie  z.  B.  a.^  eines  ist)  noch  ganz  gut  befähigt  zu  einem  erfolgreichen 
Zusammenwirken  mit  anderen  Pyramidenneuronen  unter  Benützung  neuer 
Assoziationszellen  (z.  B.  der  Zelle  Fig.  221,  S[)  und  zur  Ausführung  von 
anderen  zusammengesetzten  Bewegungen. 

Werden  die  Windungen  im  Bereiche  des  ganzen  schrafiierten 
Feldes  außer  Funktion  gesetzt  (Ausschaltung  der  Armregion),  dann 
zeigt  sich  reine  Monoplegie  des  Armes,  vorausgesetzt,  daß  die  Läsion 
nicht  stärker  in  die  Tiefe  greift,  als  es  in  Fig.  221  angedeutet  ist.  Die 
Pyramidenneurone  der  Beinregion  werden  nicht  mitbeeinträchtigt;  die 
Beinregion  wird  höchstens  in  der  oben  bei  der  Besprechung  der  Bein- 
monoplegie  angedeuteten  Weise  geschädigt.  Ergreift  der  Herd  sowohl 
die  Arm-  als  die  Beinregion  oder  dringt  er  z.  B.  von  der  Armregion 
aus  tiefer  in  den  Markkörper,  so  daß  die  Pyramidenfasern  für  das  Bein 
in  ihrem  Verlauf  mitgesehädigt  werden,  dann  zeigt  sich  assoziierte 
Hemiplegie  (brachio-crurale  Monoplegie)  auf  der  linken  Seite.  Der 
Facialis  kann,  wenn  seine  corticalen  Fasern  nicht  mitergriffen  werden, 
frei  bleiben. 

Ein  Herd  endlich  in  der  rechten  inneren  Kapsel,  resp.  in  der  ent- 
sprechenden Partie  des  rechten  Pedunculus  cerebri  (Fig.  221,  ^4)  be- 
wirkt komplette  und  totale  Hemiplegie  auf  der  linken  Seite. 

2.  Herde  in  der  motorischen  Zone. 

(Vordere  und  hintere  Zentralwindung  -|-  Pars  opercular.  von      ;  siehe 

Fig.  218  und  219.) 

Die  um  die  Zentralfurche  gelegenen  Windungen  können  in  toto 
oder  abschnittsweise  auf  verschiedene  Art  herdartig  erkranken,  und  es 
sind,  zumal  an  der  Oberfläche,  makroskopisch  scharf  begrenzte  Herde  in 
dieser  Gegend  nichts  seltenes.  Weitaus  in  den  meisten  Fällen  handelt 
es  sich  da  um  Blutungen  oder  Folgen  von  Gefäßverstopfungen  (Er- 
weichungen, d.  h.  um  Prozesse,  die  durch  eine  Störung  an  der  Arterieu- 
wand  hervorgerufen  werden).  Aber  auch  Tumoren  (Gummata,  Tuberkel, 
Sarkome  der  Dura,  Gliome)  und  traumatische  Läsionen  (meist  linke 
Schädelhälfte)  kommen  hier  nicht  so  selten  vor  und  geben  Veranlassung 
zum  Auftreten  von  recht  charakteristischen  Herderscheinungen  (Focal- 
paresen,  Jacksonsche  Epilepsie). 

Man  spricht  in  der  Literatur  häutig  von  »umschriebenen«  Eindeu- 
erkrankungen,  »reinen«  Eindenläsionen  auch  heim  Mensehen.  Derartige  Be- 
zeichnungen sind  nicht  zutreffend;  in  Wirklichkeit  gibt  es,  wenn  man  von 
chirurgischen  Eindenexzisionen  absieht,   wolü  kaum  reine  Eindenherde. 


Herde  in  der  motorischen  Zone. 


651 


Die  Reinheit  bei  Erweicliungsherden,  mögen  sicli  letztere  lu akroskopiscli 
auch  auf  die  Einde  beschränken,  ist  nur  eine  vorgetäuschte;  denn  sieht  inau 
sieh  solche  »reine«  Rindenläsionen  mikroskopisch  und  schon  unter  schwacher 
Vergrößerung  näher  an,  so  wird  man  durch  das  weitgehende  Übergreifen 
des  pathologischen  Prozesses  sowohl  auf  die  Marksubstanz  als  in  die  Einde 
der  Umgebung  überrascht.  Oft  verdecken  allerdings  Schrumpfungsvorgänge, 
Verschiebungen  in  den  Windungen  etc.  den  wahren  Umfang  der  Oberflächen- 
läsionen  in  täuschender  Weise.  Alle  Eindenherde,  welche  deutliche  Ausfalls- 
erscheinungen produzieren,  reichen  nach  meinen  Erfahrungen,  wenn  auch  bis- 
weilen nur  in  mikroskopisch  sichtbarer  Weise,  tief  in  den  Markkörper;  es 
handelt  sich  bei  Eindenherden  also  wesentlich  nur  um  graduelle  Unterschiede 
in  der  Mitbeteiligung  der  Marksubstanz  und  speziell  darum,  welche  Faser- 
arten vorwiegend  am  Untergang  des  Gewebes  beteiligt  sind.  Mit  Eücksicht 
hierauf  ist  es  m.  E.  unerläßlich,  will  man  sich  über  den  Sehaden,  den  ein 
Eindenherd  angerichtet  hat,  genauer  orientieren,  eine  erschöpfende  mikro- 
skopische Untersuchung  der  ganzen  im  Bereich  der  Läsion  liegenden  Groß- 
hirnpartie unter  Anfertigung  von  Serienschnitten  vorzunehmen.  Übrigens  schließt 
auch  der  Mechanismus  der  Arterienversorgung  im  Großhirn  reine  Einden- 
erkrankungen  vaskulären,  resp.  enceplialitischen  Ursprunges  aus. 

Handelt  es  sich  um  Herde,  welche  du'ekt  durch  Gefäßstörung 
hervorgerufen  wurden,  so  muß  das  subcorticale  Mark  bei  halbwegs  um- 
fangreichen Läsionen  schon  deshalb  stets  mitleiden,  weil  es  sein  Blut 
erst  durch  Vermittlung  der  Eindengefäße  erhält.')  Den  wesentlichsten 
Bestandteil  des  Markkörpers  bilden  bekanntlich  nicht  die  Projektions- 
lasern, sondern  Assoziationsfasern-)  verschiedenster  Länge  und 
Verlaufsrichtung  und  dann  Komraissurenfasern  (Baiken,  vordere  Kom- 
missur). Zur  Erklärung  der  Lokalsymptome  muß  die  Kontinuitätsunter- 
brechung in  diesen  letzteren  ebenso  mit  in  Rechnung  gezogen  werden, 
wie  diejenige  der  Projektionsfasern,  von  welch  letzteren  übrigens,  außer 
den  zur  makroskopisch  zerstörten  ßindenpartie  angehörenden,  gewöhnlich 
noch  solche  unterbrochen  werden,  die  aus  den  benachbarten  primär  selbst 
nicht  erkrankten  Windungen  hervorgehen.  Wie  groß  ist  da  die  Zahl  von 
enger  und  weiter  auseinander  gelegenen  Cortexabschnitten  und  -punkten, 
die  durch  einen  solchen  cortical  »scharf«  lokalisierten  Herd  mäßigen 
Umfanges  aus  ihren  natürlichen  Verbindungen  gerissen  und  daher  um 
wichtige  intercorticale  Erregungsquellen  ärmer  werden  können! 

Durch  derartige,  in  die  Tiefe  dringende  corticale  Läsionen  entstehen 
oft  Folgen,  die  mehr  auf  den  AusffiU  der  außerhalb  des  Einden- 
defektes  gelegenen  Abschnitte  zu  beziehen  sind  als  auf  diese 
selbst  (Fernwirkung;  Diaschisis).  An  eine  solche  Möglichkeit  ist  bei  allen 
sogenannten  zirkumskripten  Herden  zu  denken:  ferner  ist  nicht  zu  ver- 
gessen, daß  nach  den  bisherigen  chirurgischen  Erfahrungen  in  Wirklichkeit 

')  Vgl.:  Zirkulation  im  Gehirn. 

-)  Die  Zahl  der  Projektionsfasern  ist  gegenüber  den  Assoziationsfasern  eine 
geradezu  verschwindend  kleine. 
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auf  die  Rinde  beschränkte  Herde  ganz  lileiner  Ausdehnung  (zumal  außer- 
halb den  eigentlichen  Sinnesphären  gelegenen)  völlig  symptoralos  ver- 
laufen können.') 

Und  was  die  durch  Rindentimioren  oder  durch  Traumata  hervor- 
gerufenen Läsionen  anbetrifft,  so  wirken  solche  nie  ausschließlich  direkt 
und  mechanisch,  sondern  in  der  Regel  auch  nnter  Vermittelung  des 
Gefäßapparates,  es  findet  demnach  alles,  was  früher  über  die  durch 
Zirkulationsabsperrung  hervorgerufenen  Herde  gesagt  wurde,  teilweise 
auch  auf  die  Rindentumoren  seine  Anwendung.  Berücksichtigt  man 
endlich  die  bei  allen  Rindenläsionen  mehr  oder  weniger  zu  tage  tretenden 
Ernährungsstörungen  in  der  Nachbarschaft  (Ödem,  Hyperämie,  Kompression 
etc.),  so  ist  klar,  daß  makroskopisch  scheinbar  ganz  kleine  Herde  auch 
bezüglich  ihrer  klinischen  Folgen  (Zahl  der  leitungsunfähig  gewordenen 
Verbindungen)  eventuell  gleichbedentend  mit  Läsionen  umfangreicherer 
Großhirnpartien  sein  können. 

Die  Gestalt  der  Herde  wird  stets  mitbestimmt  durch  den  Zustand 
und  die  Anordnung  der  Gefäße  in  der  Nachbarschaft  der  geschädigten 
Windungspartie,  resp.  durch  den  Grad  der  Schädigung  infolge  von 
Ischämie  in  dieser.  Damit  ausgeprägte  Herderscheinungen  mit  Lähmungs- 
charakter gleichmäßig  auftreten,  ist  eine  ziemlich  beträchtliche,  mindestens 
auf  mehrere  wichtige  Foci  sich  beziehende  Ausdehnung  des  Herdes  not- 
wendig. 

Im  weiteren  sind  gerade  bei  Herden  in  der  motorischen  Zone  (insbesondere 
bei  frischen)  Dias chisis Wirkungen  auf  die  Vordersäulen  der  gegenüber- 
liegenden Rückenmarkshälfte  und  konsekutive,  wenn  auch  nur  transitorische, 
schlaffe  liemiplegische  Störungen  etwas  durchaus  häutiges.  Derartige  initiale, 
nicht  selten  nur  flüchtige  Innervationsstörungen  treten  in  um  so  schwererer 
Weise  auf,  je  ausgedehnter  der  Herd  ist  und  je  größer  der  von  der 
Zirkulationsabsperrung  betroffene  Großhirnabschnitt  ist.  Mitunter  (z.  B.  bei 
(lekrepiden  Patienten  mit  multiplen  Herden  und  allgemeiner  Atheromatose) 
kann  die  schlaffe  Hemiplegie  recht  lange,  d.  h.  wochenlang  und  noch  länger, 
andauern  (Pseudobulbärparalyse). 

Genau  auf  die  beiden  Zentralwindungen  einer  Hemisphäre-) 
sich  ausdehnende,  oder  diese  Windungen  in  ihrer  Funktion  völlig  aus- 
schaltende Oberflächenläsionen  sind  äußerst  selten.  Derartige  Herde  können 
vom  Gefäßapparat  aus  hervorgebracht  werden  durch  eine  gleichzeitige, 
eventuell  auch  nacheinander  auftretende  Arterien  Verstopfung  sowohl  eines 
Seitenzweiges  des  zweiten  Hauptastes  der  Art.  foss.  Sylv.,  als  des  Para- 
zentralastes  der  Art.  corp.  callosi.  Durch  Zufall  wäre  es  aber  auch  mög- 
lich, daß  z.  B.  durch  einen  größeren  Tumor  (Tuberkel,  Sarkom  der  Dura 

')  Eine  Ausnahme  hiervon  dürften  kleine  Läsionen   bilden,    dio  genau  einen 
wichtigen  Foeus  betreifen.  Hierüber  wird  weiter  unten  näher  die  Rede  sein. 
•)  Bei  relativer  Intaktheit  des  Stabkranzes  und  der  inneren  Kapsel. 
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mater),  durch  ein  Trauma  oder  durch  Abszeßbildnng  beide  Zentral- 
windungen für  sich  zerstört  würden.  Selbstverständlich  würde  aber  in  allen 
derartigen  Fällen  das  subcorticale  Mark  nie  frei  ausgehen. 

Eine  akut  auftretende  Ausschaltung  beider  Zentralwindungen  einer 
Hemisphäre  bewirkt  ausnahmslos  zu  Beginn  auf  der  gegenüberliegenden 
Seite  eine  schlaffe  Hemiplegie,  die  sich  indessen  allmählich  in  eine 
nicht  ganz  komplette  residuäre  (Hemiplegie  mit  Kontraktur)  verwandelt.') 
Mit  einer  derartigen  corticalen  Hemiplegie  ist  wohl  immer  eine  Störung 
der  Sensibilität  verknüpft,  welche  im  Initialstadium  als  nahezu  komplette 
Hemianästhesie  (Störung  sämtlicher  Gefühlsqualitäten,  mit  Ausnahme  der 
Schmerzgefühle  und  des  Gefühls  für  ganz  extreme  Temperaturgrade)  sich 
präsentiert.  Der  Muskelsinn  ist  im  akuten  Stadium  oft  derart  gestört, 
daß  der  Patient,  um  die  verschiedenen  Gliedabschnitte  auf  der  gelähmten 
Seite  bei  geschlossenen  Augen  mit  der  gesunden  Hand  zu  linden,  die 
Körperteile  förmlich  abtasten  muß  und  die  mit  seinen  Gliedern  vor- 
genommenen passiven  Bewegungen  nicht  einmal  in  rohen  Umrissen 
erkennen  kann.  Später  bleibt  eine  nicht  immer  komplette  Störung  des 
stereognostischen  Sinnes,  des  Muskelsinnes  und  des  Orientierungssinnes 
zurück,  während  der  Schmerz-,  der  Temperatur-  und  der  Drucksinn  sich 
nahezu  völlig  erholen  (siehe  unter:  Eesiduärerscheinungen  der  Sensibilität, 
S.  604  und  ff.). 

Neben  der  Hemianästhesie  kann  als  Fernsymptom  gelegentlich 
auch  Aphasie  (beim  Sitz  des  Herdes  auf  der  linken  Seite)  eventuell 
auch  Anarthrie^)  zur  Beobachtung  kommen. 

Mitunter  kann  schon  eine  akut  einsetzende  partielle  Läsion,  sei 
es  der  vorderen,  sei  es  der  hinteren  Zentralwindung  oder  beider,  eine 
vorübergehende  schlaffe  Hemiplegie  erzeugen,  auch  dann,  wenn  das  sub- 
corticale Mark  keineswegs  in  ausgedehnter  Weise  zerstört  wurde.  Es 
handelt  sich  da  entweder  um  zirkulatorische  Nachbarschaftssymptome 
(Ödem  u.  dgl.)  oder  (meist)  nur  um  Diaschisiswirkuug. 

Anderseits  sind  aber  auch  Beobachtungen  bekannt  gemacht  worden, 
in  denen  fast  eine  ganze  Hemisphäre  mit  Ausnahme  der  Zentral- 
windungen erweicht  war  und  in  denen  eine  gröbere  hemiplegische 
Lähmung  nicht  bestand.'^) 

')  Um  eine  schwere  residiiiire  cortical-heniiplegische  Störung  hervorzurufen, 
reicht  schon  die  volliiommene  Zerstörung  der  vorderen  Zentralwindung  allein  aus: 
immerhin  sprechen  manche  klinische  Beobachtungen  dafür,  dali  die  hemiplegische 
Lähmung  einen  schwereren  Charakter  hat,  wenn  neben  der  vorderen  Zentralwindung  auch 
noch  die  hintere  und  noch  andere  Windungen  der  Nachbarschaft,  beschädigt  werden. 

-)  Charcot  und  Pitres •'•ss " ,  Desnos,  BaUet,  Mills  u.  a. 

3)  In  dieser  Beziehung  ist  namentlich  ein  von  Perret '•'8' "  mitgeteilter  Fall 
außerordentlich  lehrreich.  Es  handelte  sieh  um  eine  68jährige  Frau,  die  nach  einer 
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Die  klinischen  Polgen  bei  völliger  Ausschaltung  sowohl  der  vorderen 
als  der  hinteren  Zentralwindung  sind  nicht  in  allen  Phasen  des 
Leidens  die  nämlichen.  Bei  akut  einsetzenden  pathologischen  Ursachen 
bildet,  wie  bereits  früher  hervorgehoben  wurde,  eine  schlaffe  Hemiplegie 
die  erste  und  auffälligste  lokale  Störung.  Die  Intensität  der  Hemiplegie 
wird  weniger  durch  den  Umfang  der  corticalen  Zerstörung,  als  durch 
eine  Reihe  von  Nebenuraständen  (allgemeiner  Kraftzustand,  Alter  des 
Patienten,  Beschaffenheit  der  arteriellen  Versorgung  in  den  Nachbar- 
gebieten, Akuität  des  Einsetzens)  bestimmt,  jedenfalls  dauert  die  liemi- 
plegische  Störung  in  ihrer  ursprünglichen  Form  und  Stärke  nur  kurze 
Zeit.  Aus  der  schlaffen  Hemiplegie  entwickelt  sich,  wenn  der  pathologische 
Prozeß  zum  Stillstand  kommt,  nach  Wochen  und  Monaten,  und  jedenfalls 
früher  als  bei  Läsionen  des  Pyramidenbündels  innerhalb  der  inneren 
Kapsel,  zunächst  eine  hypotonische,  später  hypertonische  hemiplegische 
Bewegungsschwäche  mit  ungleicher  Schädigung  der  verschiedenen 
Bewegungsformen  und  zuletzt  eine  Form  von  corticaler  Ataxie  (vgl. 
S.  587),  bei  der  zwar  die  Gemeinschaftsbewegungen  mit  Arm  und 
Bein  (wenn  auch  teilweise  mit  geringerer  Kraft  und  Einschränkung 
des  Exkursionswinkels)  ausgeführt  werden  können,  bei  der  aber  Sonder- 
bewegungen, zumal  mit  den  Fingern,  dauernd  nicht  oder  nur  in 
sehr  eingeschränkter  Weise  möglich  sind.  Der  Patient  vermag  zwar 
nicht  nur  den  paretischen  Arm  zu  heben,  ihn  im  Ellenbogen-  und  Hand- 
gelenk bewegen,  sondern  auch  die  Hand  zu  schließen  und  zu  öffnen  (er  kann 
demnach  auch  nach  einem  Gegenstand  greifen,  ihn  sogar  halten,  allerdings 
unter  großer  Anstrengung)  aber  die  Fähigkeit,  zusammengesetzte  isolierte 
Bewegungen  (Zuknöpfen.  Aufschließen  etc.)  auszuführen,  geht  dauernd 
verloren. 

Charakteristisch  für  den  corticalen  Ursprung  einer  Hemiplegie  sind 
die  initialen  Begleiterscheinungen,  wie  z.  B.  Trübung  der  Psyche  (Dämmer- 
zustand), Störungen  in  der  örtlichen  Orientierung,  apraktisehe  Symptome, 
aphasische  Störungen  und  ferner  ihr  häufiges '),  ja  regelmäßiges  Ver- 
knüpftsein mit  Störungen  der  Sensibilität  in  den  hemiplegischen  Gliedern. 
Zwischen  der  motorischen  und  der  sensiblen  Störung  besteht  indessen, 
wie  nachdrücklichst  zu  betonen  ist,  keineswegs  eine  direkte  Propor- 
tionalität; es  können  die  sensiblen  Ausfallssymptorae  gegenüber  den 

Apoplexie  aphasiseh  wurde,  im  übrigen  aber  l^eine  motorischen  Lähmungen  verriet. 
Als  sie  etwa  ein  halbes  Jahr  später  starb,  fanden  sieh  bei  der  Sektion  sämtliche 
Oecipital-,  die  beiden  oberen  Temporalwindungen,  ferner  der  ganze  Parietallappen 
zerstört,  während  die  Zentralwindungen  ziemlieh  freigeblieben  waren. 

')  Völlige  Intaktheit  der  Sensibilität  bei  vollständiger  Zerstörung 
beider  Zentralwindungen  ist  meines  Wissens  noch  in  keinem  einzigen  Falle,  in 
welchem  alle  Gefühlsqualitäten  exakt  (auch  relativ)  geprüft  worden  sind,  zur  Publikation 
gelangt. 


Herde  in  der  motoriselien  Zone. 


655 


motorischen  stark  in  Hintergrund  treten,  wie  auch  umgekehrt.  Wahr- 
scheinlich wird  die  Sensibilität  in  um  so  höherem  Grade  beeinträchtigt, 
je  mehr  [die  Läsion  von  der  Fissura  centralis  occipitalwärts 
sich  erstreckt,  resp.  in  je  höherem  Grade  die  hintere  Zentral- 
windung und  der  Gyr.  supramarginalis  geschädigt  sind. 

Allem  Anscheine  nach  fehlen  aber  Emptindungsstörungeu  auch 
nicht  ganz,  wenn  der  Herd  in  der  Hauptsache  sich  auf  die  vordere 
Zentralwindung  beschränkt.  Umgekehrt  darf  nach  den  neuesten  patho- 
logischen Erfahrungen  (namentlich  bei  operativen  Fällen)  daran  nicht 
gezweifelt  werden,  daß  motorische  Erscheinungen,  und  zumal  solche 
irritativer  oder  gemischter  Natur,  bei  rein  lokal  wirkenden  Ursachen 
(Traumen),  um  so  prompter  und  in  um  so  ausgedehnterer  Weise  ein- 
treten, je  mehr  der  Defekt,  resp.  der  Eeiz,  sich  auf  die  vordere  Zen- 
tralwindung beschränkt. 

Die  Sensibilitätsstörungeii  bei  Lüsionen  der  Eegio  Eolandica  des 
Menschen  sind  so  lange  verborgen  geblieben,  weil  es  früher  nicht  üblich 
war,  die  verschiedenen  Gefühlsqualitäten  einzeln  zu  prüfen,  und  weil  man 
auf  das  Verhalten  des  stereognostischen  Sinnes  zu  wenig  achtete.  Die  Sen- 
sibilitätsstörung corticalen  Urspninges  präsentiert  sich  nur  ausnahmsweise 
als  eine  komplette  Hemianästhesie  (Aufhebung  sämtlicher  Gefühlsqualitäten): 
jedenfalls  bleibt  die  Hemianästhesie  nicht  dauernd  eine  komplette '),  und 
auch  dann  nicht,  wenn  (vom  Cortex  aus)  beide  Zentralwindungen  total  gestört 
sind.  -)  Wenn  bei  corticalen  Herden  völlige  Analgesie  und  Thermanästhesie 
bestehen,  dann  handelt  es  sich  m.  E.  stets  um  Diaschisiswirkung,  resp.  um  eine 
funktionelle  Begleiterscheinung.  Gewöhnlich  (bei  nicht  progressiven  Störungen) 
bildet  sich  der  Schmerz  und  der  Drueksinn,  auch  der  Temperatursinn, 
bei  traumatischen  Herden  schon  nach  wenigen  Wochen  zurück  und  es  bleiben, 
je"  nach  näherer  Lokalisation,  noch  länger  gestört  nur  der  Muskelsinn,  der 
Ortssinn  und  vor  allem  der  stereognostische  Sinn. 

Bei  Beschränkung  der  Läsion  auf  die  vordere  Zentralwindung 
muh  der  Muskelsinn  nicht  unter  allen  Umständen  aufgehoben  sein,  ja 
nicht  einmal  im  Initialstadium.  Gerade  in  neuerer  Zeit  mehren  sich 
wieder  die  Stimmen  •'),  daß  weitgehende  Zerstörungen  in  der  vorderen 
Zentralwindung  allein  sogar  ohne  alle  Sensibilitätsstörungen  be- 

')  D.  h.  sie  muß  nicht  eine  dauernde  sein. 

-)  Vgl.  unter  organischer  Hemianästhesie.  S.  612. 

^)  Namentlich  Mi  Iis,  Keen  und  Spiller '^«^  haben  in  neuerer  Zeit  Beobachtungen 
(u.  a.  auch  Folgezustände  nach  Abtragungen  von  Tumoren  der  Hirnoberfläche)  mit- 
geteilt, in  denen  angeblich  trotz  völligen  Defektes  der  motorischen  Zone,  jedenfalls 
aber  eines  Gyr.  centralis  ant.  nicht  einmal  der  stereognostische  Sinn,  welcher  aufs 
genaueste  geprüft  worden  war,  sieh  als  beeinträchtigt  erwies.  Da  diese  Beobachtungen 
indessen  mit  den  Operationserfolgen  bei  höheren  Tieren  (Affen)  in  Widerspruch  stehen, 
so  wird  man  noch  neue  negative  Beobachtungen,  womöglich  solche  mit  exakter,  aucii 
mikroskopischer  Kontrolle  abwarten  müssen,  bevor  man  sie  als  gesicherte  Erfahrungen 
betrachtet. 
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stehen  können  und  lediglieh  durch  bemiplegische,  resp.  hemiparetische 
Erscheinungen  sich  kundgeben.  Bisher  sind  die  klinischen  Folge- 
erscheinungen bei  getrennter  Erkrankung  der  vorderen  oder  der  hinteren 
Zentralwindung  beim  Menschen  noch  wenig  studiert  worden. 

Ich  selbst  habe  ebenfalls  einen  Fall  beobachtet,  in  welchem  eine  partielle 
Läsion  des  Gyr.  paraeentralis  (Tumor  in  der  Beinregion)  zwar  eine  spastische 
Parese  des  gegenüberliegenden  Beines  mit  Jacksonscher  Epilepsie,  aber  nicht 
die  geringste  Sensibilitätsstörung  im  Bein  hervorgerufen  hatte.  In  einem  anderen 
meiner  Fälle,  in  welchem  die  Beinregion  an  der  Konvexität  (oberes  Drittel 
der  vorderen  Zentralwindung)  aus  chirurgischen  Gründen  abgetragen 
werden  mußte,  blieb  zwar  eine  leichte  motorische  Parese  des  Fußes  zurück, 
die  initiale  Sensibilitätsstörung  verlor  sich  indessen  bald  nahezu  völlig  (es  blieb 
nur  leichte  Ataxie  zurück). 

Das  residuäre  Stadium  der  Hemianästhesie  hei  Herden  in  der 
Eolandisehen  Zone  (Verhalten  der  verschiedenen  Gefühlsqualiäten). 

Wenn  das  residuäre  Stadium  der  (totalen)  Eolandisehen  Hemianästhesie 
erreicht  ist,  so  sind  nach  meinen  eigenen  Beobachtungen  die  verschiedenen 
Gefühlsqualitäten,  wie  folgt,  beeinträchtigt:  Das  Schmerzgefühl  ist  zwar 
ziemlich  zurückgekehrt,  es  zeigt  sich  aber,  daß  mitunter  schon  verhältnis- 
nräßig  geringfügige  Hautreize  als  Schmerz  empfunden  werden  (Hj'peralgesie), 
oder  daß  die  Schmerzempflndung  sich  verspätet,  resp.  daß  sie  den  Eeiz  über- 
dauert, oder  daß  die  schmerzerregenden  Eeize  nicht  mit  allen  algischen 
Eigentümlichkeiten  (Schmerzfarbe),  sondern  mehr  dumpf  empfunden  werden. 

Auch  der  Drucksinu  bleibt  dauernd  etwas  abgestumpft.  Die  Be- 
lehrung mit  einem  harten  Gegenstande  wird  zwar  an  jeder  Hautstelle  als 
solche  empfunden  (mitunter  schon  bei  schwachen  Aufdrücken),  doch  ist  i)n 
allgemeinen  die  Eeizschwelle  für  die  Berührung  erheblich  erhöht.  Ferner 
liört  bei  Fortdauer  des  Druckreizes  die  initiale  Empfindung  des  drückenden 
Gegenstandes  allmählich  auf  (Diskontinuität  der  Empfindung?);  nach  kurzer 
Zeit  wird  z.  B.  ein  in  die  Hand  gelegter  Gegenstand  einfach  nicht  mehr 
gefühlt  und  entfällt  der  Hand.  Die  Fähigkeit,  Eeize  verschiedenster  Art  zu 
lokalisieren,  d.  i.  der  Orts-  und  derEaumsinn,  erfährt  stets  eine  schwere 
Herabsetzung.  Bei  der  Angabe  der  gereizten  Hautstellen  werden  die  gröbsten 
Fehler  gemacht,  auch  erscheinen  die  Tastkreise  sehr  stark  erweitert. 

In  beschränkter  Weise  bleibt  auch  der  Temperatursinn  gestört 
(kleinere  und  mittlere  Temperaturdifi:erenzen  werden  nicht  erkannt).  Im  weiteren 
zeigt  sich  bisweilen,  daß  extreme  Temperaturgrade  (Kälte  und  Wärme)  schon 
als  Schmerz,  resp.  mit  einer  Beimischung  von  Unlust  empfunden  werden. 

Der  Muskelsinn  kann  unter  Umständen  so  weit  zurückkehren,  daß 
der  Patient  bei  passiven  Bewegungen  wenigstens  richtig  angeben  kann,  an 
welchem  Glied  oder  Gliedabschnitte  eine  Bewegung  vorgenommen  wurde, 
und  daß  er  sich  nur  bei  der  näheren  Schätzung  der  Größe  des  Exkursions- 
winkels irrt.  Diese  Täuschung  ist,  wie  bei  jeder  cerebralen  Hemianästhesie, 
eine  um  so  größere,  je  weiter  der  geprüfte  Gliedteil  vom  Eumpfe 
entfernt  liegt  (also  vor  allem  bei  den  passiven  Bewegungen  der  Finger). 
Eine  geringe  Fähigkeit,  sich  mittels  der  kranken  Glieder  örtlich  zu  orientieren, 
resp.  deren  Lage  im  Eaume  zu  empfinden,  wird  in  der  Mehrzahl  der  Fälle 
wieder  erworben. 
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Die  auffälligste  Empfindangsstöruug,  welche  dauernd  zurückbleibt  ist 
die  Tastlähmung •)  (Störung  des  stereognostischen  Sinnes). 

Es  kommt  zwar,  zumal  bei  oberflächlicli  liegenden  Herden  in  den 
Zentralwindungen  (rein  örtliche,  nicht  progressive  Erkrankung^),  vor, 
daß  Patienten  es  mit  der  Zeit  erlerneu,  einzelne  Form-  und  Konsistenz- 
eigentümlichkeiten der  getasteten  Objekte  noch  wahrzunehmen  und  zu 
erkennen ;  doch  sind  sie  beim  Betasten  der  Gegenstände  ihrer  Sache 
häutig  nicht  sicher  und  suchen  sich  durch  Erraten  zu  helfen.  So  er- 
klärt es  sich,  daß  Patienten  manches  Mal  Gegenstände,  wenn  sie  sie 
betastet  haben,  scheinbar  sicher  erkennen  und  benennen,  während  sie 
beim  Erkennen  anderer,  ebenfalls  mit  charakteristischen  Formmerkmalen 
ausgestatteter  Gegenstände,  die  gröbsten  Fehler  (Ermüdung?)  machen.'*) 
Einer  meiner  Kranken  (dessen  Sprache  ungestört  war)  erkannte  ein 
Taschenmesser  ziemlich  prompt,  hielt  dagegen  bei  dei'  nächsten  Probe 
einen  Schlüssel  für  ein  Portemonnaie.^) 

Um  die  residuären  Ausfallserscheinungen  in  ihren  Eigentümlichkeiten 
und  Umfang  nach  Zerstörung  der  Zentralwindungen  beim  Menschen 
näher  zu  illustrieren,  lasse  ich  hier  eine  kurze  Mitteilung  über  einen 
von  mir  während  eines  längei^en  Zeitraumes  wiederholt  untersuchten  Fall 
in  welchem  beide  Zentralwindimgen  durch  einen  Tumor  (Solitärtuberkel) 
zerstört  worden  waren,  folgen.    Es  handelt  sich  um  jenen  von  Herrn 

>)  Zuerst  näher  von  Wem  icke  ""ä'  geschildert.  —  Fälle  von  Störung  des 
stereognostischen  Sinnes  im  Anschlüsse  an  Läsionen  in  der  Regio  Rolandica  sind, 
seitdem  diese  Empfindungsqualität  besonders  untersucht  wird,  von  vielen  Autoren  be- 
sehrieben worden,  so  von  Dejörine'"-',  Werniekei^^^  Long,  Horsley.  Ballet, 
Dupuy,  Hensehen Jastrowitz,  Redlich''^'',  Mills,  Oppenheim.  Die  vielen 
negativen  Beobachtungen  in  bezug  auf  die  Sensibilitätsstörung  bei  eortiealen  Herden 
(Ferrier,  Nothnagel,  Chareot  und  Pitres)  stammen  meist  aus  einer  Zeit,  wo  auf 
das  Verhalten  des  stereognostischen  Sinnes  wenig  geachtet  wurde. 

-)  Besonders  schwere  und  längere  Zeit  in  Gestalt  einer  nahezu  kompleten 
(Störung  sämtlicher  Gefiihlsqualitäten)  Hemianästhesie  sieli  präsentierende  Sensibilitäts- 
störungen werden  dann  beobachtet,  wenn  die  Läsion  über  die  Zentralwindungen 
hinausgeht  und  sich  noch  auf  die  Parietalwindungen  (Gyr.  supramaginalis)  ausdehnt. 
Wie  bereits  hervorgehoben  wurde,  ist  die  Zahl  der  Fälle,  in  denen  bei  makro- 
skopischer Intaktheit  der  vorderen  und  selbst  der  hinteren  Zentralwindung,  und 
bei  scheinbarer  Beschränkung  des  Herdes  auf  die  Parietalwindungen  (Gyr.  supra- 
marginalis)  eine  recht  ausgesprochene  Hemianästhesie  während  längerer  Zeit  bestand, 
und  zwar  ohne  gleichzeitige  hemiplegisehe  Bewegungsstörung  (Mills  u.  a.)  keine 
ganz  geringe.  Näheres  hierüber  siehe  unter  Herde  der  Parietalwindungen. 

3)  Traumatisehe  Blutung,  oberflächliche  Druekläsion  (von  den  Hirnhäuten  aus- 
gehender Tumor,  welcher  operativ  entfernt  werden  konnte)  u.  dgl.  Bei  malarisciien 
und  eneephalitisehen  Herden  ist  Besserung  selten. 

^)  Bei  derartigen  Prüfungen  ist  stets  darauf  zu  achten,  ob  die  fehlerhafte  An- 
gabe nicht  auf  einer  aphasischen  Sprachstörung  (Wortamnesie)  beruht,  resp.  mit 
durch  eine  solche  veranlaßt  wird. 

Monakow,  Gehirnpathologie.  2.  Aufl.  42 
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Lokalisation  im  Großhirn. 


Prof.  Krönleiii'"^"-^""'^ '■^•"^  bereits  im  Jahre  1895  mit  Erfolg  operierten 
lind  wiederholt  in  ärztlichen  Gesellschaften  demonstrierten  Patienten. 

Anton  W.,  Schiffmann,  gegenwärtig  51  Jahre  alt.  Vor  nenn  Jahren 
wurde  durch  osteoplastische  Trepanation  ein  hühnereigroßer  Konglomerat- 
tuberkel aus  der  corticalen  und  subeorticalen  Eegion  der  linksseitigen  Zentral- 
windungen exstirpiert.  Der  Tumor  saß  genau  in  den  unteren  zwei  Dritteln 
der  Zentralfurche  und  der  beiden  Zentralwindungen  und  drang 
in  die  subeorticalen  Schichten  des  Marklagers  vor,  so  daß  letztere  Partien 
und  die  Einde  der  zwei  unteren  Drittel  der  beiden  Zentralwindungen  defekt 
waren.  Patient  zeigte  vor  der  Operation  längere  Zeit  Anfälle  von  typischer 
Jacksonscher  Epilepsie,  die  von  der  rechten  Hand  ausgingen.  Es  bestand 
überdies  eine  facio-brachiale  Monoplegie.  Durch  die  Operation  wurde  Patient 
von  den  epileptischen  Anfällen  nahezu  völlig  geheilt;  er  lebt  noch  gegen- 
wärtig. 

Nach  der  Operation  bestand  die  rechtsseitige  Armmonoplegie  fort.  Noch 
zwei  Jahre  nach  der  Operation  konnte  ich  nicht  nur  eine  rechtsseitige  Hemi- 
parese  (mit  besonders  starkem  Hervortreten  der  Armparese)  nachweisen, 
sondern  auch  eine  schwere  Sensibilitätsstörung  im  rechten  Arm  (völliger  Ausfall 
des  stereognostischen  Sinnes  und  des  Muskelsinnes,  partielle  Thennoanästhesie 
bei  ziemlich  gut  erhaltener  Schmerzemptindung).  Im  Jahre  1899  (vier  Jahre 
nach  der  Operation)  war  die  Hemiparese  ziemlich  unverändert  und  die 
Emptindungsstörung  im  rechten  Arme  noch  derart,  daß  Patient  nicht  die 
geringste  Empfindung  hatte,  wenn  mit  den  Fingern  seiner  rechten  Hand  passive 
Bewegungen  vorgenommen,  oder  in  die  Hand  irgendwelche  kleine  Objekte 
gelegt  wurden. 

Nach  zwei  weiteren  Jahren  (1901)  verhielt  sich  die  Sensibilität  der 
rechten  Hand  folgendermaßen:  Schmerzgefühl  erhalten;  Temperaturempfindung 
noch  ziemlich  gestört,  es  werden  nur  extreme  Grade  und  als  Schmerz  emp- 
funden. Kälte  und  Wärme  wird  verwechselt  (innerhalb  Differenzen  von  20°  C). 
Das  Tastgefühl  hat  sich  teilweise  wieder  eingestellt.  Patient  kann 
durch  Betasten  einzelne  größere  Objekte  (Schlüssel  und  dgl.)  zur  Not  und  teil- 
weise erratend  erkennen,  kleinere  Objekte  aber  nicht;  er  hält  ein  Taschen- 
messer für  ein  Stück  Grummi  u.dgl.);  es  besteht  jedenfalls  noch  ein  bedeuten- 
der Grad  von  Tastlähmung.  Passive  Bewegungen  an  der  rechten  Hand 
und  an  den  Fingern  werden  kaum  oder  falsch  wahrgenommen,  doch  empfindet 
Patient  ganz  roh,  wenn  mit  den  großen  Gelenken  des  rechten  Armes  kräftige 
passive  Bewegungen  ausgeführt  werden;  jedenfalls  kann  er  die  Eichtung  der 
passiven  Bewegungen  nur  sehr  mangelhaft  angeben.  Er  empfindet  kräftige 
Berührungen  als  solche  an  allen  Hautstellen  des  rechten  Armes  und  der  Hand, 
kann  sie  aber  meist  nicht  oder  nur  ganz  grob  lokalisieren  (Verlust  der  Orts- 
zeichen). 

Motorische  Störungen:  Eechter  Vorderarm  etwas  atrophisch  (l'Scm 
dünner  als  der  linke).  Der  ganze  rechte  Arm  ist  ziemlich  kraftlos,  wird  nur 
mit  Schwierigkeit  über  die  Horizontale  hinaus  gehoben,  es  besteht  bei 
aktiven  Bewegungen  in  allen  Gelenken  eine  mäßige  Einschränkung  des  Ex- 
kursionswinkels. Es  ist  eine  deutliehe  Hypertonie  vorhanden,  doch  kann  Patient 
die  rechte  Hand  wenn  auch  mühsam  ziemlich  gut  schließen  imd  öffnen,  mit 
derselben  Objekte  greifen  und  sie  kurze  Zeit  festhalten.  Auch  kann  er  die  Griff- 
bewegungen etwas  abstufen.    Die  feineren  Fertigkeitsbewegungen  mit  den 
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Fingern  (isolierte  Bewegungen)  sind  indessen  völlig  verloren  gegangen.  Patient 
müht  sich  ab,  gröbere  Einzelbewegnugen  mit  den  Fingern  zu  machen;  jeder 
derartige  Willensimpuls  wird  mit  Schließen  und  Offnen  der  ganzen  Hand  und 
anderen  Gemeinsehaftsbewegungen ')  beantwortet.  Patient  kann  z.  B.  unmöglich 
die  Ausgangsbewegung  des  Zuknöpfens  oder  dgl.  fertig  bringen.  Dagegen  kann 
er,  wenn  ihm  ein  Bleistift  in  die  Hand  gelegt  wird,  mit  der  ganzen  Hand, 
allerdings  in  sehr  ataktischer  Weise  doch  nocli  die  ersten  Buchstaben  seines 
Namens  hinkritzeln  (vgl.  Fig.  222);  er  liat  die  Vorstellung  der  bezüglichen 
Bewegungsfigur  noch  gut  im  Gedächtnis  behalten.  Außer  dem  Arm  ist  auch 
der  rechte  Facialis  und  auch  das  Bein  ganz  leicht  paretisch.  Überdies  besteht 
eine  unverkennbare  Aufquellung  der  rechten  Hand  (main  succulente).  Näheres 
über  diesen  hochinteressanten  Fall  wird  später  an  einem  anderen  Orte  berichtet 
werden. 

Vorstehender  Beobachtung  ist  zu  entnehmen,  daß  bei  erwachsenen  In- 
dividuen selbst  nach  .Jahren  noch,  eine  stabile  corticale  Monoplegie  und 
]\lonoanästhesie  sich  wesentlich  bessern  kann,  auch  dann,  wenn  sie  durch 


Fig.  222.  Schriftprobe  des  Patienten  Anton  W.  Versuch  »Anton«  zu  schreiben. 

nahezu  völligen  Defekt  der  unteren  zwei  Dritteile  der  l)eiden  Zentralwindungen 
(Defekt  der  Armregion)  veranlaßt  wurde. 

Nach  früh  (in  der  ersten  Kindheit)  erworbener  Läsion  der  Zentral- 
windungen, beobachtet  man  eine  noch  weiter  als  im  vorstehenden 
Falle  gehende,  relative  Eestitution  mancher  Symptome  und  vor  allem 
der  Sensibilität,  letztere  jedoch  gewöhnlich  nur  in  dem  Sinne,  daß 
die  Schmerz-,  die  Temperaturerapfindung  und  die  eigentliche  Druck- 
empfindung sieh  besser  als  beim  Erwachsenen  wiederherstellen,  wogegen 
die  Tastempfindung  ebenfalls  dauernd  hochgradig  gestört  bleibt.  Die 
Motilität  erfährt  bisweilen,  selbst  wenn  die  Pyramidenbahn  total  fehlt, 
bei  jugendlichen  Individuen  oft  noch  eine  derartige  Besserung,  daß  die 
Patienten  sogar  bei  verwickeiteren  zusammengesetzten  Bewegungen  (sich 
An-  und  Auskleiden,  Gebrauch  von  Messer  und  Gabel  etc.)  sich  ihrer 
kranken  Hand,  wenn  auch  in  sichtlich  kraftloser  und  ungeschickter  Weise 
noch  bedienen  können. 


')  Die  Gemeinsehaftsbewegungen  werden  an  sieh  nielit  ataktiseh  ausgeführt. 

42* 
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Lokali sation  im  Großhirn. 


In  einem  von  mir'"'^^  beobachteten  Falle  von  sehr  früh  erworbenem 
porencephalischen  Defekt  sowohl  der  vorderen  als  der  hinteren  rechten  Zentral- 
windung, mit  totalem  Schwund  der  rechten  Pyramide,  war  der  im  Alter  von 
zehn  Jahren  stehende  Patient  noch  imstande,  mit  dem  linken,  ziemlich  atrophi- 
schen Arm,  sich  bei  allen  mögliehen  Verrichtungen  des  täglichen  Lebens  und 
auch  beim  Ballspiel  in  geeigneter  Weise  zu  bedienen;  eine  beträchtliche  Un- 
geschicklichkeit war  indessen  beim  Gebrauche  der  linken  Hand  und  Finger 
nicht  zu  verkennen. 

Eine  solche  auffällige  Besserung  oder,  besser  gesagt,  eine  solche 
teilweise  Neuerlernung  von  komplizierteren  Bewegungen  durch  die  der 
motorischen  Zone  beraubte  oder  der  Pyramidenbahn  verlustig  gewordene 
Hirnhälfte,  resp.  mit  der  kranken  Hand  ist  wohl  schwer  anders  zu  er- 
klären, als  durch  eine  kompensatorische  Inanspruchnahme  der 
gesunden  motorischen  Zone  und  der  dieser  augehörenden 
Pyramidenbahn.  ') 

Anatomisch  läßt  sich  letzteres  in  der  Weise  denken,  daß  das  Vorder- 
horn der  hemiplegischen  Seite  durch  Kollaterale,  die  aus  der  gesunden  Py- 
ramide kommen  und  durch  die  vordere  Kommissur  ziehen,  sich  mit  der 
motorischen  Zone  derselben  Seite  in  Verbindung  setzt.  Die  sensiblen  Kom- 
ponenten für  die  willkürlichen  Bewegungen  der  kranken  Glieder  könnten  wohl 
unter  Inanspruchnahme  der  hinteren  Eückenmarkskommissur  auch  Anschluß 
an  die  sensiblen  Zentren  höherer  Ordnung  (Thalamus,  Cortex)  auf  der  ge- 
sunden Seite  finden.  Man  sieht  bisweilen  auch,  daß  bei  sehr  früh  erworbenem 
Defekt  einer  Pj'ramidenbahn  die  gesunde  Pyramide  kompensatorisch  beträcht- 
lich vergrößert  ist,  was  allem  Anscheine  nach  mehr  durch  Verdickung  ihrer 
Nervenfasern  (der  Achsenzylinder  sowohl  wie  der  Markscheiden)  als  durch 
Vermehrung  der  Zahl  der  Fasern  bedingt  wird  (mein  Fall).  Sehr  nahe  liegt 
die  Annahme,  daß  auch  die  kinästhetischen  Bahnen  und  Zentren  der  gesunden 
Hemisphäre  an  der  kompensatorischen  Leistung  sich  in  weitgehender  Weise 
l)eteiligen :  doch  sind  anatomische  Beobachtungen  über  gesteigerte  Ent- 
wicklung der  nervösen  Elemente  in  den  entsprechenden  Hirnteilen  (Schleife, 
Sehhügel,  Haubenstrahlung)  bis  jetzt  noch  nicht  mitgeteilt  worden. 

3.  Partielle  Zerstörungen  der  Zentralwindiuigen. 

Weit  häufiger  als  die  totale  Zerstörung  der  beiden  Zentralwinduugen, 
welche  in  der  Regel  (d.  h.  wenn  sie  auf  Zirkulationsabsperrung  beruht) 
Ausschaltung  zweier  Gefäßbezirke  zur  Voraussetzung  hat.  ist  die  par- 
tielle. 

Eine  solche  kann,  je  nach  näherer  Ursache  des  Herdes,  eine  sehr 
mannigfaltige  Ausdehnung  innerhalb  der  Zentralwindungen  annehmen, 
raeist  greift  auch  sie  auf  die  Windungen  der  Nachbarschaft  über.  Ge- 

')  Eine  solche  kompensatorische  Inanspruchnahme  der  gesunden  Pyramiden- 
bahn mußte  in  dem  von  mir  beobachteten  Falle  stattgefunden  haben;  wenigstens 
hatte  diese  letztere  nahezu  das  doppelte  Volumen  der  gewöhnliehen  Größe  erreicht. 


Partielle  Zerstörungen  der  Zentralwindungen. 
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wohnlich  werden  Abschnitte  beider  Zentral  Windungen  gemeinsam,  wenn 
auch  in  unregelmäßiger  Abgrenzung  so  ergriffen,  daß  der  Herd  bald 
vorwiegend  in  die  Bein-,  bald  vorwiegend  in  die  Arm-  oder  in  die 
Kopfregion  fällt. ^) 

Es  kann  aber  aus  Ursachen,  die  von  der  Zirkulation  unabhängig 
sind  (kleine  Tumoren,  abgekapselte  Abszesse,  traumatische  Läsionen)  ge- 
legentlich vorkommen,  daß  bald  die  hintere,  bald  die  vordere  Zentral- 
windung auch  für  sich  insultiert  oder  zerstört  werden,  doch  geschieht 
dies  nur  durch  Zerfall,  derart,  daß  eine  dieser  Windungen  oder  ein  so- 
genanntes corticales  Feld  ziemlich  isoliert  und  radikal  zerstört  wird.  Es 
ist  indessen  festzuhalten,  daß  bei  Ergriifensein  eines  Abschnittes  des  vor- 
deren oder  der  hinteren  Zentralwindung  die  oben  angedeutete,  für  jedes 
Segment  der  beiden  Zentralwindungen  gemeinsame  arterielle  Versorgung 
durch  die  klinischen  Folgeerscheinungen  zum  Ausdruck  kommt,  indem 
bei  Läsion  der  vorderen  Zentralwindung  die  hintere  und  umgekehrt, 
wenigstens  partiell,  in  ihren  Funktionen  beeinträchtigt  wird. 

Je  nach  Lage  und  Ausdehnung  solcher  Teilzerstörungen  innerhalb 
der  Zentralwindungen  treffen  wir  als  Folgezustände  entweder  reine  oder 
assoziierte  Monoplegien.  Eein  ist  eine  Monoplegie,  wenn  sie  sich  auf 
einen  Körperteil  (Arm,  Bein,  Kopfj  beschränkt.  Wir  kennen  aus  der 
Literatur  eine  große  Eeihe  von  Fällen  von  sogenannter  isolierter  corticaler 
Bein-  oder  Armparese  auf  der  dem  Herd  gegenüberliegenden  Seite. 

Die  assozierten  Monoplegien  lassen  sich  in  zwei  Gruppen  sondern  : 
1.  die  brachio-crurale  Monoplegie,  d.  h.  ein  gleichzeitiges  Er- 
griffensein des  Armes  und  des  Beines  derselben  Seite  bei  Freibleiben 
des  Facialis,  und  2.  die  brachio-faciale  Monoplegie,  bei  welcher 
auf  derselben  Seite  die  Gesichtshälfte  und  der  Arm  gelähmt  sind, 
während  das  Bein  intakt  bleibt.  Eine  facio-crurale  Monoplegie,  d.  h. 
eine  partielle  Hemiplegie  ohne  Beteiligung  des  Armes,  kommt  aus 
einer  Ursache  bei  ßindenläsionen  nicht  vor-),  weil  die  dem  Gesicht 
und  dem  Bein  zugewiesenen  ßindenfelder  weit  auseinanderliegen  und 
durch  ganz  verschiedene  Arterien  versorgt  werden;  höchstens  dürfte 
gelegentlich  einmal  durch  Pernwirkung  die  soeben  angedeutete  Kom- 
bination vorübergehend  zustande  kommen. 

Die  assoziierte  Monoplegie  ist  die  bei  Erkrankung  der  moto- 
rischen Zone  weitaus  am  häutigsten  vorkommende  Form  der  Bewegungs- 

')  Diese  Lokalisationsweise  der  Herde  erklärt  sieh  aus  der  Verteilungsweise  der 
Arterien  in  der  Regio  Rolandiea,  indem  der  obere  Abschnitt  beider  Zentral  Windungen 
durch  einen  Zweig  der  Art.  eerebri  anterior,  der  mittlere  und  der  untere  Abschnitt 
aber  (Arm-  und  Kopfregion)  durch  die  Sylvische  Arterie  mit  Blut  gespeist  wird. 

-)  Bei  Läsionen  der  inneren  Kapsel  kann  sie  indessen  vorkommen ;  siehe  unter 
Lokalisation  in  der  inneren  Kapsel. 
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Störung.  In  der  Literatur  sind,  soweit  ich  es  feststellen  konnte,  mehr  als 
80  relativ  reine  Erkrankungen  dieser  Art  mit  sorgfältigem  anatomischem 
wenn  auch  nur  meist  makroskopischem  Befund  beschrieben.  Die  beiden 
bei  der  assoziierten  Monoplegie  ergriffenen  Körperteile  können  je  nach 
feinerer  Verbreitungsweise  der  Läsion  in  verschiedener  Intensität  befallen 
sein:  der  eine  komplett,  der  andere  inkomplett;  ferner  die  verschiedenen 
Muskelgruppen  innerhalb  einer  Extremität  ebenfalls  in  etwas  ungleicher 
Weise,  aber  immerhin  unter  Bewahrung  der  bekannten,  bei  der  Hemiplegie 
früher  besprochenen  Eigentümlichkeiten. 

Für  eine  Ol^erflächenerkrankung  besonders  charakteristisch  und  in 
topisch-diagnostischer  Beziehung  wichtig  ist  die  isolierte  Parese  eines 
Körperteiles,  die  reine  Monoplegie.  Keine  Monoplegien  sind  selten 
und  kommen  als  konstante  und  dauernde  Erscheinungen  in  der  Eegel 
nur  bei  kleinen,  umschriebenen  alten  Erweichungen,  ))ei  hämorrhagischen 
Zysten  oder  bei  kleineren  Tumoren  in  der  Einde  der  motorischen  Zone 
vor:  auch  nach  lokalen  Verletzungen  des  Schädels  (Scheitelbein)  werden 
sie  beobachtet;  in  letzteren  beiden  Fällen  sind  sie  meist  mit  Eeizerschei- 
nungen  kombiniert. 

Die  klinischen  Erscheinungen,  durch  welche  sich  eine  Monoplegie 
äußert,  erinnern  lebhaft  an  die  experimentell  erzeugten  Extremitäten- 
paresen bei  Affen  und  Hunden  und  nur  darin  besteht  ein  Unterschied 
zwischen  beiden,  daß  die  Akinesie  bei  diesen  Tieren  vorübergehend, 
beim  Menschen  dagegen  von  längerer  Dauer  und  schwererer  Natur  ist. 

Die  Störungen,  die  man  nach  ziemlich  scharf  umschriebenen  Er- 
krankungen der  motorischen  Zone  in  dem  der  lädierten  Stelle  zugehörigen 
Körperteil  beobachtet,  variieren  hinsichtlich  der  Art  der  Beteiligung  der 
einzelnen  Muskelgruppen  innerhalb  gewisser  Schranken  nicht  unbeträcht- 
lich, auch  bei  scheinbar  gleichem  Sitz  der  Läsion.  Dies  ist  wohl  zurück- 
zuführen teils  auf  individuell  verschiedene  Anordnung  der 
Muskel  Vertretungen,  teils  auf  Verschiedenheit  in  der  feineren 
Begrenzung  der  Herde,  namentlich  mit  Bezug  auf  die  Ausdehnung 
nach  der  Tiefe  hin. 

Ein  nicht  geringer  Teil  der  Differenzen  in  den  Einzelerscheinungen 
wird  ferner  durch  Mannigfaltigkeiten  in  der  Diaschisiswirkung  bedingt. 
Die  schlaffe  Monoplegie  ist  stets  eine  Parese  und  dauert,  auch  wenn 
der  Krankheitsprozeß  stabil  bleibt,  über  das  akute  Stadium  (Sta- 
dium der  Fern-,  resp.  der  Diaschisiswirkung)  selten  hinaus;  aus  der 
Monoplegie  entwickelt  sich  durch  partielle  Wiederaufnahme  der  Tätig- 
keit der  subcorticalen  Zentren  die  Monoataxie,  die  im  weiteren  Verlauf 
des  Leidens  noch  weiterer  Besserungen  fähig  ist.    Beim  Beginn  des 


')  Cfr.  S.  273  u.  ff. 
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Stadiums  der  »Monoataxie«  ist  der  Muskeltonus  gewölinlich  etwas  erhöht, 
die  ausgesprochenen  Muskelspannungen  mildern  sich  aber  gewöhnlich 
im  Verlauf  von  einigen  Monaten  in  unverkennbarer  Weise. 

a)  Herde  in  der  Beiuregion  (Monoplegie  des  Beines). 

Als  Nothnagel  im  Jahre  1879  in  seinem  bekannten  Werke^-'*^' 
die  damaligen  Erfahrungen  über  die  Herde  in  den  Zentralwinduugen 
zusammenstellte,  konnte  er  noch  über  keinen  Fall  von  reiner  Mono- 
plegie des  Beines  berichten.  Jetzt  verfügen  wir  über  eine  schöne  An- 
zahl ')  von  solchen  Fällen  (meist  aus.  dei"  Beobachtung  von  französischen 
und  amerikanischen  Autoren);  jedenfalls  ist  die  corticale  Monoplegie 
des  Beines  klinisch  nunmehr  ganz  gesichert.  Allerdings  kommt  sie  in 
ganz  reiner  Weise  und  als  Dauersyptom  äußerst  selten  vor.  Sie  ent- 
wickelt sich  entweder  ganz  allmählich  (Tumoren,  Erweichungen),  oder 


ff  IT 


Fig.  223.  Laterale  und  mediale  Ansieht  der  rechten  Heinisphäre  bei  einem  70jährigen 
Manne,  welcher  während  sechs  Wochen  (vor  dem  Tode)  an  einer  linksseitigen  Mono- 
plegie der  unteren  Extremität  gelitten  hatte.    //  Erweichungsherd  im  Lobul.  para- 
eentralis  (nach  Cliarcot  und  Pitres '*®''''  ). 

sie  bildet  sich  in  relativ  kurzer  Zeit  nach  einer  Apoplexie  in  der  Weise, 
daß  die  übrigen  Glieder  sich  von  der  hemiplegischen  Lähmung  bald 
erholen.  Sehr  selten  stellt  sich  die  Monoplegie  plötzlich  als  solche  ein 
(letzteres  geschieht  fast  nur  nach  einem  Trauma).  Der  Ursprung  einer 
corticalen  Monoplegie  des  Beines  ist  meist  in  einer  Läsion  des  oberen 
Viertels  der  vorderen  oder  auch  der  hinteren  Zentralwindung  in  der 
Beinregion  (Fig.  219),  sowie  vor  allem  im  Parazentralläppchen -)  zu 
suchen,  d.  h.  in  einem  Windungsbezirk,  der  sein  Blut,  wie  bereits  her- 
vorgehoben w^urde,  von  der  Art.  cerebri  ant.  empfängt.    Das  bezüg- 

')  Derignac,  Jean,  Jastrowitz,  Picot,  Hallopeau  und  Girandeau, 
Bouygues,  Chantemesse,  Ballue,  Jeffrey,  Mosny,  Chareot  und  Souques, 
Starr,  Eaymond  (alle  diese  zitiert  nach  Chareot  und  Pitres)  dann  Weill'*^^», 
Williamson'O'-,  Verger»«-',  Thomas-"^,  Mills-»'-,  Horsley-'sia  „. 

-)  Fast  in  allen  zur  Publikation  gelangten  Fällen  war  das  Parazentralläppchen 
mitergriüfen. 
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liehe  Feld  geht  uach  vorn  auf  die  Binde  des  Snlc.  praecentmlis  (oberes 
Drittel)  nnd  nach  hinten  auf  die  des  Lob.  parietal,  super,  über. 

Wenn  das  Gebiet  zwischen  hinterer  Zentralwindung  und  dem 
oberen  Scheitelläppchen  (vgl.  Fig.  219,  Fuß,  Zehen)  zerstört  wird,  ist 
zu  erwarten,  daß  namentlich  der  kontralaterale  Fuß  ergriffen  wird.  Nach 
einigen  Autoren  kann  auch  Läsion  der  Übergangswiudung  zwischen 
dem  Parazentralläppchen  und  i'\  dasselbe  bewirken.  Übrigens  wird  der 
Fuß  bei  jeder  Monoplegie  des  Beines  in  stärkerem  Grade  befallen  als 
der  Unter-  und  der  Oberschenkel. 

Ausgedehnte  Läsionen  in  der  soeben  geschilderten  Partie  der  Bein- 
region können,  wenn  sie  doppelseitig  sind,  eine  Paraplegie  der  Beine 
hervorrufen,  ja  unter  Umständen  kann  schon  ein  am  Sulc.  longitudinal. 
gelegener  Herd  (Tumor),  der  nach  der  anderen  Seite  hinüberwächst, 
Ursache  einer  solchen  Paraplegie  sein. 


Fig.  224.    Mediale   und   laterale   Ansicht   der   Großhirnhemisphäre   im   Falle  von 

Williamson 

Konvexe  Fläche  der  rechten  Hemisphäre.     Mediale  Fläche  der  rechten  Hemisphäre. 
Schraffierte  Stelle  =  Sitz  des  Tumors.         Sclu'affierte  Stelle  =  Sitz  des  Tumors. 
P.  0.  F.  Parieto-Oeeipitalfissur.  C  Cuneus. 

Q  Lob.  cuneiform. 

P.  0.  F.  Fiss.  parieto-oceipital. 

Nach  Jastrowitz ist  es  wahrselieiiilich,  daß  der  Focus  für  die 
Extension  der  großen  Zehe  in  der  hinteren  Zentralwindung  zirka  4  cm  von  der 
Längsspalte  entfernt  liegt');  wenigstens  sah  er  bei  dieser  Lokalisation  eines 
kleinen  Tumors  wochenlang  isolierte  Krämpfe  im  M.  extens.  halluc.  Mit 
dieser  Lokalisation  stimmen  aucli  die  Erfahrungen  von  Mills  und  Hors- 

')  In  einzelnen  Fällen  (so  z.  B.  in  dem  von  William son,  Brit.  med.  Journ., 
6.  Juli  1901,  pag.  12)  saß  der  Herd  (Tumor)  auffallend  weit  nach  hinten  im  Lob. 
par  sup.  in  der  Nähe  der  Fissura  parieto-oeeip.  und  ließ  beide  Zentralwindungen, 
d.  h.  die  eigentliche  Beinregion  frei  (Fig.  224).  Hier  kann  die  Monoplegia  cruralis  aber 
als  eine  Nachbarschaftswirkung  aufgefaßt  werden,  was  durch  den  Umstand,  daß  der 
Lobus  paracentralis  und  der  Lobus  par.  sup.  durch  den  gleichen  Arterienzweig  versorgt 
werden,  noch  gestützt  wird.  Sicher  kann  ein  im  Lob.  par.  sup.  sitzender  Tumor  einen 
eruralen  Monospasmus  und  auch  auf  das  Bein  beschränkte  konvulsive  Zuckungen  vom 
Charakter  der  Jaeksonschen  Epilepsie  erzeugen  (Williamson.  eigene  Beobachtung). 
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ley  schön  überein.  Nach  Jastrowitz  soll  die  Beinregion  links  und  rechts 
nicht  ganz  symmetrisch  liegen. 

Handelt  es  sich  bei  der  umschriebenen  Erkrankung  der  Bein- 
region um  einen  Tumor,  Knochensplitter,  oder  um  ein  anderes  mechanisch 
reizendes  Moment'),  dann  zeigt  sich  gleichzeitig  mit  der  Monoplegie 
ein  Monospasmus.  d.  h.  eine  Frühkontraktur  (eventuell  verbunden  mit 
konvulsiven  Anfällen)  im  ergriflfenen  Bein.  Im  Anschluß  daran  treten 
nicht  selten  Formikationsgefühl,  Gefühl  von  Hitze,  Schmerzen  in  der 
Wade  und  im  Fuß  während  des  Krampfes  und  schon  vorher,  hie  und 
da  sogar  in  beiden  Beineu,  auf.  Später  zeigen  sich  in  dem  vom  Krampf 
ergriffenen  Bein  Parästhesie  und  Störungen  verschiedener  Gefühls- 
qualitäten (namentlich  oft  in  Form  einer  transitorischen  Muskelsinn- 
störung). Auf  eine  Kombination  von  Monoplegie  mit  Monospasmus, 
insbesondere  verbunden  mit  intermitierenden,  konvulsiven  Zuckungen  zu- 
erst im  Fuß  (vor  allem  der  großen  Zehe)  und  dann  im  ganzen  Bein  ist 
diagnostisch  das  größte  Gewicht  zu  legen.  Meist  handelt  es  sich  dann 
um  eine  irritierende  Ursache  im  Bereiche  der  Beinregion  (Tumor, 
Knochensplitter  etc.);  gelegentlich  kann  aber  auch  eine  im  Lobul.  parietal, 
sup.  oder  in  der  ersten  Frontalwindung  sitzender  Herd  (bisweilen  nur 
ein  frischer  encephalitischer  Herd)  ähnliche  Erscheinungen  herbeiführen. 

Auch  trophische  und  vasomotorische  Störungen,  wie  Aufquellung, 
Odem  oder  Blässe.  Röte,  Temperaturstörnng  etc.  können  sich  vorüber- 
gehend und  namentlich  nach  heftigen  konvulsiven  Bewegungen  im  be- 
fallenen Bein  (vorwiegend  im  Fuße)  einstellen. 

Was  den  Zustand  der  Sensibihtät  bei  Zerstörung  einer  ganzen  Bein- 
region anbelangt,  so  wird  im  Initialstadium  Ausfall  fast  allen  Empfindungs- 
qualitäten (namentlich  des  Mu.skelsinnes)  nicht  selten  beobachtet,  und 
zwar  im  Bereich  des  ganzen  Beines,  besonders  aber  im  Fuße,  und  auch 
dann,  wenn  Eeizerscheinungen  fehlen.  Gröbere  sensible  Störungen  sind 
gewöhnlich  nur  transitorisch.  Im  Residuärstadium  sind  Hypästhesie,  resp. 
feinere  relative  Empfindimgsstörungen  und  leichte  Ataxie  nachweisbar; 
solche  sind  bedeutenden  Schwankungen  unterworfen.  Eine  gänzliche 
Aufhebung  der  Sensibilität,  eine  komplete  Monästhesie,  wurde  bisher 
bei  rein  corticalen  Läsionen  als  Dauersymptom  meines  Wissens  noch 
nicht  beobachtet. 

h)  Herde  in  der  Armregion  (Monoplegie  des  Armes). 

Eine  auf  die  mittleren  zwei  Viertel  der  Zeutralwindungen,  ein- 
schließlich der  Rinde  der  anliegenden  Sulci  (Umkreis  des  Knies  der 
Fiss.  central  vgl.  Fig.  219).  ausgedehnte  Läsion  hat,  wenn  sie  akut 
einsetzt  und  nicht  zu  lief  in  das  subeorticale  Mark  übergreift,  stets  eine 

')  Oder  wird  diese  Eegion  diireii  ein  Gift,  d.  Ii.  eheniisch  gereizt. 
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Fi  SS.  certlrcd. 


Monoplegie  des  gegenüberliegenden  Annes,  und  eine  umschriebene  kleinere 
Zerstörung  innerhalb  dieses  Gebietes,  eine  dem  Umfang  des  Herdes  pro- 
portionale Bewegungsstörung,  vorwiegend  in  der  Hand,  resp.  in  den 
Fingern  zur  Folge.  Die  Parese  kann  in  letzterem  Falle  bei  akuter 
Einwirkung  der  Krankheitsursache  anfangs  den  ganzen  Arm  befallen 

und  sieh  später  auf  die  den  feineren 
Synergien  dienenden  Muskelgruppen  der 
Hand  und  der  Finger  beschränken  (Focal- 
paresej. 

Je  nach  der  speziellen  Natur  der 
Ursache  kann  die  Monoplegie  entweder 
allmählich  in  Gestalt  einer  sukzessive 
anwachsenden  Bewegungschwäche  des 
Armes  (throrabotischeErweichung,  Tumor) 
oder  plötzlich  0  und  dann  häufig  unter 
vorausgehenden  rhythmischen  Zuckungen, 
resp.  tonischem  Krampf  (Embolie,  kleinerer 
Tumor,  Schädelläsion  2)  encephalitischer 
Herd  in  der  Armregion  oder  im  Gyr.  supra-marginalis  etc.)  zuerst  in 
den  Fingern  (namentlich  häufig  im  Daumen),  dann  in  der  Hand  und 

IraJ. 


Fig.  225.  //Sitz  des  Herdes  in 
einem  Falle  von  facio-braeliialer 
rechtsseitigen  Monoplegie  bei  einer 
67jährigen  Frau  (nach  Chareot 
und  Pitres  '^86»  j 


Fig.  226.  H  Sitz  eines  eneephalomalaeiselien  Herdes,  der  eine  Monoplegie  des  linken 
Armes  (verbunden  mit  Sensibilitätsparese)  hervorgerufen  hatte  (nach  Luciani  und 

Seppilli). 


')  Eine  ganz  plötzlieh  sieh  entwickelnde  Armmonoplegie  ohne  Reizerseheinungen 
ist,  wenn  hysterische  Störungen  ausgeschlossen  sind,  fast  nur  bei  Trauma  möglich,  weil 
Gefäßerkrankungen  mit  seltenen  Ausnahmen  ganze  Gefäßgebiete  ergreifen  und  daher 
eher  assoziierte  Monoplegien  herbeiführen. 

-)  Traumata  geben  nicht  selten  Veranlassung  zur  Läsion  der  Armregion  (Hiebe 
welche  das  linke  Scheitelbein  treffen).  Erfahrungsgemäß  wird  bei  Raufereien  etc.  die 
linke  Sehädelhälfte  häufiger  lädiert,  da  die  Hiebe  meist  mit  der  rechten  Hand  geführt 
werden. 
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schließlieli  im  ganzen  Arm  einsetzten.  Doch  ist  die  Bewegungsstörung 
nur  dann  eine  schwere  und  länger  dauernde,  wenn  die  Läsions- 
ursache  das  Mark  der  Windungen  mitbeschädigt. 

Bei  Tumoren  und  nach  Sehädelverletzungen,  ferner  bei  aliut  ein- 
setzenden Gefäßverstopfungen  können  sich  konvulsive  rhythmische  Be- 
wegungen der  Hand,  des  Armes,  intermittierend,  bisweilen  unter  fort- 
schreitender Intensität,  wiederholen  und  sukzessive  in  allgemeine  Kon- 
vulsionen übergehen'),  ehe  es  zu  einer  ausgesprochenen  Parese  kommt. 
Aber  auch  das  Umgekehrte  ereignet  sich,  nämlich  daß  der  Arm  zuerst 
paretisch  wird  und  erst  später  anfallsweise  auftretende  rhythmische 
Zuckungen  sich  einstellen.  Jedenfalls  ist  das  Zusammenfallen  der 
Armparese  mit  anfallsweise  auftretendem  Armmonospasmus 
für  einen  die  Rinde  in  der  Gegend  der  mittleren  zwei  Viertel 
der  vorderen  oder  der  hinteren  Zentralwindung  insultierenden 
Herd  charakteristisch.  Immerhin  wird  beobachtet,  daß  bei  akut  ein- 
tretenden Gefäßverstopfungen  (z.  B.  bei  der  akuten  Encephalitis  etc.)  von 
der  Nachbarschaft  der  Armregion  (vor  allem  im  Gyr.  supramarg.)  aus, 
indirekt  ganz  ähnliche  Erscheinungen,  wie  nach  Zerstörung  der  Arm- 
region selbst,  wenn  auch  nur  vorübergehend,  hervorgerufen  werden. 

Solche  Reizvorgänge  in  der  Nachbarschaft  der  Regio  Rolandica 
führen  indessen  selten  zu  scharf  begrenzten  und  auf  die  nämlichen 
Gliedteile  sich  beziehenden  Krämpfen,  sie  bewirken  meist  zeitlich  und 
örtlich  irreguläre  Zuckungen  und  häutig  klonische  Krämpfe,  die  in  weite- 
rer Folge  alle  Körperteile  der  ergriffenen  Seite  abwechselnd  (in  unregel- 
mäßigem Turnus)  befallen. 

Wie  wir  bereits  früher  gesehen  haben,  ist  die  Differenzierung  der 
Bewegungsformen  nirgends  so  reich,  ja  man  kann  sagen,  so  verschwen- 
derisch angelegt,  wie  in  der  Armregion,  und  nirgends  lassen  sich 
isolierte  Reizwirkungen  so  rein  erzielen,  wie  von  den  Foci  dieser  Rinden- 
partie aus:  Daumenballen,  Finger,  Vorderarm  können  hier  in  der 
mannigfaltigsten  Weise,  teils  isoliert,  teils  assoziiert  erregt  werden  und 
stets  geschieht  dies  so,  daß  funktionell  eng  zusaramengehörig'e 
Muskelgruppen  gleichzeitig  in  Aktion  kommen,  wobei  die  Anta- 
gonisten der  jeweilen  in  Aktion  tretenden  Muskeln  automatisch  eine  dem 
Bewegungseffekt  ganz  entsprechende  Erschlaifung  erfahren  (Hering). 
Diese  Innervationsweise  findet  denn  auch  ihren  klinischen  Ausdruck  bei 
Zerstörungen  innerhalb  der  Armregion  in  unverkennbarer  Weise. 2) 

')  Hiebei  wird  liinsiehtlieh  der  Zuckungen  ein  gewisser  Turnus  eingehalten; 
vgl.  Jaeksonsclie  Epilei^sie. 

-)  Dies  geschieht  erst,  wenn  die  durch  Diasehisiswirkung  hervorgerufene  totale 
Monoplegie  zurückgeht,  d.  h.  in  der  Eesiduärphase.  Es  zeigen  sich  dann  Störungen  im 
Gebrauch  der  Hand  und  der  Finger  iin  Sinne  des  Ausfalls  oder  der  Schädigung  be- 
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Die  Lage  der  den  einzelnen  Bewegungsformen  entsprechenden  Poei 
zeigt  zweifellos  bedeutende  individuelle  Verschiedenheiten.  Auch  ist  sie 
auf  beiden  Seiten  nicht  immer  gleich:  die  liuiie  Armregion  ist,  ent- 
sprechend der  besseren  Einübung  des  rechten  Armes,  ausgedehnter 
(Starr)  und  zeigt  eine  reichere  Differenzierung  derFoci.  Bei  den  Links- 
händern mag  wohl  das  Umgekehrte  der  Fall  sein. 

Gewöhnlich  ist  bei  der  initialen  Monoplegie  des  Armes  auch  der 
Mundfacialis  leicht  beteiligt,  in  anderen  Fällen  (selten)  das  Bein.  Ganz 
isolierte  und  dabei  komplete  Arramonoplegie  ist  äußerst  selten  und  kommt 
nur  nach  Trauma  vor,  sie  ist  nicht  stabil  und  geht  allmählich  in  Mon- 
ataxie  über.  Über  einen  solchen  Fall  hat  G.  L.  Thomas -^•^'^  ausführlich 
berichtet. 

Es  handelte  sich  um  einen  44jährigen  Mechaniker,  der  eine  ganz 
lokale  Schädelfraktur  in  der  linken  Eegio  parietaUs  erlitten  hatte  und  nach 
kurzer  Bewußtseinstrübung  sofort  Schmerzen  und  Schwäche  in  der  rechten 
Schulter  empfand;  nach  wenigen  Minuten  entwickelte  sich  bei  ihm  eine  ab- 
solute Paralyse  des  ganzen  rechten  Armes,  die  während  sechs  Tagen  an- 
dauerte. Die  rechte  untere  Extremität  war  frei  geblieben.  Nach  weiteren 
14  Tagen  erholte  sieh  der  operativ  behandelte  Patient  so  weit,  daß  er  nicht 
nur  alle  Bewegungen  mit  dem  Arm  ausführen  konnte,  sondern  auch  einzelne 
mit  der  Hand.  Die  Eesiduärerscheinungen  (zwei  Jahre  nach  dem  Trauma 
untersucht)  bestanden  in  allgemeiner  Bewegungsschwäche  der  Hand,  in  Un- 
fähigkeit, die  Finger  einzeln  zu  bewegen,  Ungeschicklichkeit  und  Langsam- 
keit beim  Schreiben  und  bei  manuellen  Verrichtungen  (Ataxie)  und  vor  allem 
Störung  des  stereognostischen  Sinnes,  der  taktilen  und  der  thermischen  Sensi- 
bilität. Der  Herd  saß  mitten  in  der  Armregion,  durchschnitt  die  Zentralfurche 
in  der  Mitte  und  dehnte  sich  sowohl  auf  die  vordere  als  namentlich  auf  die 
hintere  Zentralwindung  aus  (vgl.  Fig.  227). 

Die  Bewegungsstörung  besteht  bei  der  Armmonoplegie  im  Residuär- 
stadium  wesentlich  in  einer  Beeinträchtigung,  resp.  Ungeschick- 
lichkeit in  der  Ausführung  komplizierterer  Beweguugsakte 
(Sonderbewegungen,  Fertigkeiten).  Nicht  selten  beobachtet  man,  daß  der 
Patient  Gegenstände,  die  er  längere  Zeit  mit  der  paretischeu  Hand  halten 
soll,  plötzlich  und  unwillkürlich  fallen  läßt,  wahrscheinlich  weil  die  für  das 
Pesthalten  eines  Gegenstandes  notwendigen  Innervationsgefühle  dem  Pa- 
tienten diskontinuierlich  zufließen.  Kurz,  es  zeigen  sich  in  der  mono- 
plegischen  Hand  in  prägnanter  Weise  und  unter  allen  Abstufungen  die 
Erscheinungen  der  sogenannten  ßindenataxie.    Die  grobe  Kraft  ist 

sonders  eingeübter  Bewegungsformen  (verwiekeltere  Gliedstelbingen,  wie  sie  i'iir 
manuelle  Fertigkeiten  erforderlich  sind).  Auch  sind  isolierte  Bewegungen  mit  den 
Fingern,  Beugen  der  Endphalangen  ohne  gleichzeitiges  Beugen  der  ersten  Phalanx  etc. 
unmöglich.  Die  Fähigkeit,  mit  der  Hand  Geuieinschaftsbewegungen  (Sehließen  und 
Öffnen  der  Hand,  Griffbewegungen,  Pronieren,  Supinieren)  zu  machen,  bleibt  erhalten, 
die  Sonderbewegungen,  zumal  mit  dem  Daumen  und  dem  Zeigefinger  werden  aber 
dauernd  geschädigt  oder  aufgehoben. 
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wohl  stets,  aber  nicht  immer  in  erhebüchem  Grade  herabgesetzt  (Knif't- 
einbusse  zirka  307o  i^ind  mehr)  :  ferner  werden  die  Bewegungen  langsamer 
ausgeführt,  auch  ermüdet  die  kranke  Hand  bei  jeder  fortgesetzten  Tätigkeit 
außerordentlich  leicht;  es  zeigt  sich  dann  Tremor,  vermehrte  Schweiß- 
sekretion (oft  scharf  auf  Gliedabschnitten  begrenzt),  auch  .stellt  sich, 
wenn  die  Hand  über  Gebühr  angestrengt  wird,  in  dieser  allmählich  eine 
starke  Gefäßfüllung  (eventuell  leichtes  Ödem)  ein. 


^iss.  Rolari/di 


Flg.  227.  Sitz  des  Herdes  in  der  Beobaelitung  von  Tiiomas-^''*'.  H  Sitz  der  Haut- 
narbe in  Bezieliung  zur  Linie  der  Roland sclien  Fissur. 

Waren  die  S ensi b i Ii täts Störungen  bei  der  Monoplegie  des 
Beines  mehr  untergeordneter  Natur  und  nicht  ganz,  regelmäßig  nach- 
weisbar, so  treten  solche  bei  der  corticalen  Monoplegie  des  Armes  be- 
sonders deutlich  in  den  Vordergrund  und  tragen  jenen  typischen 
Charakter  der  Tastlähmung  (vgl.  S.  656). 

Einem  Experimente  gleichkommend  ist  der  1895  von  Wernicke 
mitgeteilte  Fall  von  traumatischer  Sehädelverletzung  in  der  Gegend  der 
linken  Armregion.  Es  handelte  sich  um  einen  21jährigen  Schneidergesellen, 
welcher  durch  einen  Hieb  mit  einem  Stock  eine  solch  schwere  Schädelver- 
letzung erlitt,  daß  er  die  Sprache  verlor.  Unmittelbar  nach  dem  empfangenen 
Hieb  zeigte  sich  nur  eine  Kraftabnahme  und  grobe  Ungeschicklichkeit  des 
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rechten  Annes  (auch  Unfäliigkeit  zu  schreiben),  verbunden  mit  einer  mecha- 
nischen Sprachstörung  (Stottern  und  Skandieren).  Einige  Stunden  nach  der 
Operation,  welclie  am  folgenden  Morgen  vorgenommen  wurde  und  in  der  Ent- 
fernung der  Knochensplitter  im  Umfange  eines  Fünfzigpfennigstückes  bestand, 
war  eine  schlaffe,  absolute  Lähmung  der  Finger  und  der  Hand  eingetreten, 
während  Bewegung  des  Vorder-  und  Oberannes  erhalten  war.  In  der  groben 
Kraft  der  Bewegung  und  Streckung  im  Ellenbogengelenk  trat  kein  merk- 


Fig.  228.  Sehematisel)e  Wiedergabe  der  topograpliisclien  Lage  der  Hirnwindungen  und 
Furelien  im  Schädel  (nach  A.  Starr).  jP, — F.  Erste  bis  dritte  Frontalwindung. 
FS  Fissura  Sylvii.  T,,  ^''ste  ""d  zweite  Temporalwindung.  Gca  Vordere,  (?t'j3  hintere 
Zentralwindung.  Fissura  centralis.  JP  Interparietalfurche.  aa  Vordere,  ö&  hintere 
Ohrlinie  zur  Bestimmung  der  Zentralfurche.  Die  rot  schraffierten  Inseln  in  der  Eegio 
Rolandica  deuten  den  näheren  Sitz  des  Herdes  in  den  Beobachtungen  von  Ladame-^^'\ 
Manni"'36,  Wernicke'«"  (bei  s),  Levy's^»,  Thomas''9=«  und  v.  Monakow  S.  671 

(bei  y)  an. 

lieber  Unterschied  zutage.  Die  Lageempfindungen  bei  Bewegung  des  Hand- 
gelenkes und  der  Finger  waren  erloschen,  auch  zeigte  sich  an  der  Hand  und 
am  Vorderarm  Abstumpfung  für  Berührung,  Sehmerz-  und  Temperatur- 
empfindung nicht  nennenswert  gestört. 

Facialis  stark  betroffen;  Zunge  frei:  etwas  ataktische  Sprache.  Nach 
acht  Tagen  Eestitution  der  Hand  soweit,  daß  Patient  sogar  schreiben  kann. 
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aber  ungeschickt;  dagegen  bleibt  dauernde  Störung  des  stereogno- 
stischen  Sinnes  bestehen.')  Nach  fünf  Jahren  waren  fast  sämtliche 
Störungen  gehoben,  nur  ein  taubes  Gefühl  in  der  rechten  Hand  und  eine 
Herabsetzung  der  Gebrauchsfähigkeit  derselben  (im  Sinne  einer  Eindenataxie), 
sowie  eine  gewisse  Störung  des  stereognostisehen  Sinnes  waren 
zurückgeblieben. 

Au  dieser  Stelle  sei  auch  ein  anderer  nicht  minder  lehrreicher  Fall  aus 
meiner  Beobachtung-)  niedergelegt;  derselbe  sehließt  sich  an  den  von  W er- 
nicke mitgeteilten  eng  an;  doch  betrifft  die  Läsionsstelle  eine  andere  Hirn- 
region. 

Dem  25,iä]irigen  E.  H.,  Wagner,  fiel  im  November  1895  ein  schweres 
Holzstück  mit  der  Kante  auf  die  linke  Scheitelgegend  (die  bezügliche  Stelle 
an  der  Narbe,  Fig.  229,  leicht  zu 
erkennen).  Die  Läsionsstelle  liegt  genau 
1  cm  frontal  von  der  vertikalen  Ver- 
bindungslinie der  hinteren  Ohrränder 
und  etwa  5 — 6  cm  von  der  Scheitel- 
höhe nach  abwärts.  Als  Patient  nacli 
2'/2  Stunden  aus  dem  bewußtlosen 
Zustand  erwachte,  fiel  ihm  sofort  auf, 
daß  der  rechte  Arm  völlig  gelähmt 
und  daß  auch  die  Empfindung  in 
demselben  völlig  geschwunden  war. 
Es  war  ihm,  als  hätte  er  »keine 
rechte  Hand  mehr«.  Tags  darauf 
wurde  die  Trepanation  vorgenommen. 
Es  wurden  mehrere  Knochensplitter 
und  unter  diesen  einer  entfernt,  der 
die  Dura  durchbohrt  hatte  und  keil- 
förmig zirka  1  cm  tief  in  die  Hirn- 
rinde (offenbar  hintere  Zentralwindung, 
nach  meiner  Berechnung  Stelle  y, 
Fig.  218  und  228)  gedrungen  war. 
Es  handelte  sich  somit  um  eine  ganz 
reine  traumatische  Rindenläsion.  Ein 
bis  zwei  Tage  nach  dem  operativen 

Eingriff  waren  zeitweise  leichte  konvulsive  Bewegungen  und  ein  tonisclier 
Krampf  in  den  Fingern  der  rechten  Hand,  im  Daumen  und  im  A^orderarm 
zu  beobachten.  ■')  Nachher  verloren  sich  aber  alle  Eeizerscheinungen.  Schon 
acht  Tage  nach  der  Operation  konnte  Patient  alle  gröberen  Bewegungen  mit 


Fig.  229.  Profilaufnalime  des  Patienten 
E.  H.  L  Hautnarbe  und  Läsionsstelle 
des  Schädels. 


')  Wenn  Patient  in  seine  Tasche  griff,  konnte  er  die  Gegenstände,  die  er  in 
derselben  aufbewahrte,  durch  Tasten  nicht  erkennen. 

-)  Die  Anamnese  dieses  Falles,  sowie  die  photographische  Aufnahme  des  Pa- 
tienten verdanke  ich  der  Liebenswürdigkeit  des  Herrn  Dr.  Schuler  in  Zürich,  welcher 
den  Kranken  operiert  und  in  den  ersten  Wochen  nach  dem  Unfall  behandelt  hatte. 
Ich  sah  den  Patienten  einige  Tage  nach  der  Operation. 

^)  Auch  hatte  Patient  einigemal  ganz  leichte  periodisch  auftretende  Zuckungen 
im  rechten  Bein,  welches  am  Tage  nach  der  Operation  auch  eine  ganz  leichte  Parese 
zeigte. 


672 


Lokalisation  im  Großhirn. 


dem  reellteil  Ann  ausführen.  Dagegen  erwies  sieh  der  Daumen  und  teilweise 
auch  der  erste  Finger  während  mehrerer  Wochen  deutlich  paretiseh  (motorische 
Schwäche  und  Rindenataxie).  Patient  konnte  mit  diesen  beiden  Fingern 
weder  isolierte  Bewegungen  ausführen,  noch  dieselben  zu  feineren  Bewegungen, 
z.  B.  Auf-  und  Zuknöpfen  u.  dgl.,  benützen.  Die  Sensibilität  war  in  bezug 
auf  die  Lokalisation  taktiler  Eeize,  Temperatursinn  etc.  etwas  herabgesetzt. 
Der  Muskelsinn  war  beträchtlich  gestört,  der  Schmerzsinn  dagegen  erhalten. 
Was  aber  am  meisten  auffiel,  das  war  die  gänzliche  Aufhebung  des 
stereognostischen  Sinnes  derart,  daß  Patient  sich  über  die  Gestalt 
und  Konsistenz  der  ihm  zur  Betastung  vorgelegten  Objekte  nicht 
einmal  eine  oberflächliche  Vorstellung  bilden  konnte. 

Auch  die  grobe  Muskelkräfte  der  Hand  war  herabgesetzt,  aber  durch- 
aus nicht  in  hohem  Grade. 

Während  der  ersten  acht  Tage  nach  der  Läsion  zeigte  Patient  überdies 
Schwierigkeit,  die  Worte  zu  finden;  doch  war  eine  eigentlich  aphasische 


Fig.  230.  Sehreibprobe  des  Patienten  E.  H. 


Störung  nicht  vorhanden.  Facialis  und  Augenbewegungen  waren  nielit  nach- 
weisbar ergriffen. 

Nach  einigen  Monaten  bildeten  sich  die  meisten  Störungen  wieder  zu- 
l  üek.  Elf  Monate  nach  der  Verletzung  (Oktober  1896)  waren  noch  folgende 
Ausfallserscheinungen  an  der  rechten  Hand  uachweibar,  die  seit  ungefähr 
vier  Monaten  in  unveränderter  Litensität  bestanden: 

Das  Tastgefühl  und  der  Temperatursinn  sind  im  Daumen  und  in  den 
ersten  drei  Fingern  immer  noch,  wenn  auch  nur  leicht,  abgestumpft  (sehr 
deutliche  Differenz  zwischen  links  und  rechts);  auch  werden  alle  Berührungen 
mit  einem  fremden  Beigefühl  wahrgenommen.  Die  farado-kutane  Sensibilität  ist 
deutlich  herabgesetzt '),  und  zwar  in  der  ganzen  rechten  Hand.  Das  Schmerz- 
gefühl ist  dagegen  nicht  vermindert,  ja  eher  gesteigert.  Mit  der  rechten  Hand 
kann  Patient  nun  fast  alle  Bewegungen  ausführen;  er  macht  die  Knöpfe  auf 
und  zu,  er  kann  das  Taschenmesser  aufmachen,  ja  er  kann  sogar  schreiben  ^j; 

')  Bis  zu  einer  gewissen  Grenze  (Rollenabstand  von  90  cm)  merkt  Patient  vom 
Strom  gar  nichts;  bei  der  geringsten  Verstärkung  des  Stromes  stellen  sieh  unerträg- 
liche Schmerzen  ein. 

-)  Von  einer  Agraphie  war  nie  eine  Spur  vorhanden;  die  Buchstaben  wurden 
jedoch  während  einiger  Wochen  nach  der  Operation  nur  gekritzelt  (Sehreibataxie), 
ähnlich,  wenn  auch  nicht  in  so  hohem  Grade  wie  in  dem  S.  6ö8  wiedergegebenen 
Falle  von  Krönlein. 
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alle  diese  Bewegungen  führt  er  indessen  in  ungeschickterer  Weise  und  mit 
geringerer  Sicherheit  aus  wie  in  gesunden  Tagen;  die  Schriftzüge  sind  etwas 
zitterig,  auch  ermüdet  die  Hand  beim  Schreiben  schon  nach  wenigen  Zeilen, 
und  es  nimmt  dann  die  Schrift  einen  ganz  krankhaften  Charakter  an,  sie 
wird  eckig  und  kaum  leserlich.  Früher  war  der  Patient  ein  recht  talentvoller 
Zeichner  (in  kunstgewerblicher  Beziehung);  was  er  für  seinen  Beruf  brauchte, 
zeichnete  er  korrekt  und  sauber:  auch  jetzt  kann  er  einfachere  Gegenstände 
noch  so  abzeichnen,  daß  man  sie  erkennen  kann;  doch  hat  er  die  größten 
Schwierigkeiten,  feinere  Bogenlinien,  Krümmungen  u.  dgl.  auszuführen 
(vgl.  Fig.  231),  auch  vermißt  man  in  seinen  Bewegungen  die  nötige  Sicher- 
heit; die  Haltung  des  Stiftes  ist  eine  steife 
und  für  das  Zeichnen  stehen  ihm  nur  relativ 
wenige  Bewegungsformen  zur  Verfügung.  Er 
selber  vergleicht  seine  Bewegungsstörung  mit 
dem  Zustande  einer  Hand,  wenn  sie  im  Winter 
vor  Kälte  erstarrt  ist  und  zu  halbwegs  ge- 
ordneten Bewegungen  nicht  verwendet  werden 
kann.  Auch  jetzt  noch  besteht  eine  unverkenn- 
bare Störung  des  stereognostischen 
Sinnes;  Patient  vermag  nur  selten  richtig 
anzugeben,  welche  Objekte  in  seine  rechte 
Hand  gelegt  werden;  er  hält  den  Hausschlüssel 
für  ein  Stück  Holz,  ein  Fünffrankenstück  für 
ein  Medaillon  u.  dgl.  Hie  und  da  errät  er  aber 
auch  einen  Gegenstand,  z.  B.  eine  Bürste,  ganz 
richtig.  Jedenfalls  ist  der  Unterschied  zwischen 
der  Empfindung  der  rechten  und  der  linken 
Hand  ein  evidenter. 

In  den  letzten  Jahren  ist  die  Literatur 

um   mehrere  Fälle   ähnlicher  Art  (durch    „.         ^  .  ,       ,    ,    „  „ 
^    ^         .  ,  ^     ^         Flg.  231.  ZeiehenprobedesE.  H. 

Irauraa     entstanden)     reicher    geworden    (Lampenfuß).      der  Größe  des 
(Mann '530,    Krönlein         Beckeri^''\  Originals. 
Leyjaaoo  u_  ^  y       Falle  von  Levi  war  das 

Gehirn  in  der  Beinregion  so  tief  verletzt  worden,  daß  der  Stabkranzanteil 
des  Armes  durchtrennt  wurde.  Hier  kam  es  zu  einer  totalen  (allerdings  nicht 
dauernden)  Armlähmung  und  zur  Parese  des  Beines.  Überdies  waren 
schwere  Sensibilitätsstörungen  im  Arm  (Beeinträchtigung  fast  aller  Quali- 
täten, mit  Ausnahrae  der  Schmerzempfindung)  vorhanden. 

Häufiger  noch  als  im  monoplegischen  Bein  stellen  sich  im  mono- 
plegischen  Arm  Hyperästhesie,  Parästhesie,  Schmerzen,  Kältegefühl  und 
vasomotorische  Störungen  ein,  und  diese  Erscheinungen  können  die 
motorischen  Störungen,  im  Falle  einer  Besserung  letzterer,  lange  über- 
dauern. Die  vasomotorischen  Störungen  bedingen  eine  schmerzhafte  An- 
schwellung um  die  Fingergelenke. 

Manche  von  den  geschilderten  Ausfallserscheinungen  bilden  sich, 
wie  in  jenem  von  Wernicke"''^"  mitgeteilten  und  auch  in  meinem  Fall,  bis 

Monakow,  Geliirnpatliologie.  2.  Aufl  43 
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auf  ein  gewisses  Miniraum  zurück;  eine  vollständige  Restitution  ist  aber, 
beim  Erwachsenen  wenigstens,  nach  Läsion  mehrerer  Foci  in  der  Arm- 
region wohl  nur  äußerst  selten  zu  erwarten.  Insbesondere  bleiben  un- 
verkennbare Bewegungsstörungen  im  Daumen  und  im  Zeigefinger,  von 
denen  der  erstere  bekanntlich  unter  normalen  Verhältnissen  eine  fast  un- 
begrenzte Mannigfaltigkeit  von  Bewegungsarten  gestattet,  zurück,  und 
was  am  meisten  beeinträchtigt  wird,  das  ist  die  Fähigkeit,  neue  Fertig- 
keiten, die  eine  größere  Präzision  der  Bewegungen  erfordern,  zu  erlernen. 
Das  Verhalten  gerade  des  Daumens  und  des  Zeigefingers  bildet  ein  sehr 
feines  Reagens  für  die  Prüfung  auf  eine  Rindenataxie. 

In  ebenso  charakteristischer  Weise  wie  die  motorischen  Ausfalls- 
erscheinungen präsentieren  sich,  sofern  es  sieh  um  mechanisch  reizende 
Krankheitsursachen  handelt,  die  bereits  früher  hervorgehobenen  moto- 
rischen Reizerscheinungen.  Monospasmus  des  ganzen  Armes,  rhyth- 
misches Zittern  in  allen  Übergangsformen  bis  zu  choreatischen  Bewe- 
gungen werden  bei  Herden  in  der  Armregion,  unter  allen  möglichen 
Kombinationen  in  der  Auswahl  der  Muskelgruppen,  beobachtet.  Wirkt  der 
Reiz  in  akuter  und  heftiger  Weise,  so  kommt  es  hier,  ähnlieh  wie  bei 
irritierenden  Herden  in  der  Beinregion  zu  Anfällen  von  Jackson  scher 
Epilepsie,  wobei  stets  der  paretische  Arm  die  Konvulsionen  in  Szene  setzt. 
Da  die  hier  wirkenden  Reize  nicht  immer  eine  für  die  Entladung  einer 
epileptischen  Attacke  hinreichende  Stärke  haben,  resp.  die  Rinde  häufig 
nur  in  leichtem  Grade  insultieren,  so  stellen  sich  die  Reizerseheinungen, 
meist  rhythmische  Zuckungen,  nur  in  Gestalt  von  kleineren  Anfällen  ein. 
Bei  Steigerung  der  Intensität  des  Reizes  gehen  die  Zuckungen  in  der  unter 
Jacksonscher  Epilepsie  (vgl.  S.  573ff.)  geschilderten  Weise  auf  die  anderen 
Glieder  über.  Häufig  schließt  sich  aber  an  eine  Reihe  von  konvulsiven 
Zuckungen  des  Armes  lediglich  eine  schmerzhafte  F'rühkontraktur  im  Bein 
und  zwar  in  Streckstellung  an,  die  mehrere  Stunden  andauern  und  eine 
Serie  von  Attacken  im  Arm  begleiten  kann. 

c)  Herde  in  der  Facialis-  und  Hypoglossusregion. 

Zerstörung  des  unteren  Viertels  der  Zentral  Windungen  nebst  der 
Pars  opercul.  der  dritten  Stirnwinduug  (cfr.  Fig.  218  und  219,  Kopfregion) 
führt,  wenn  sie  sich  auf  dieses  Gebiet  beschränkt,  zunächst  zu  einer  asso- 
ziierten facio-brachialen  oder  zu  einer  facio-lingualen  Mono- 
plegie. Ganz  isolierte  und  dabei  totale  Facialislähmung  corticalen  Ur- 
sprungs kommt  offenbar  nicht  vor,  wenigstens  sind  bisher  solche  Fälle 
nicht  mitgeteilt  worden.  Ergreift  der  Herd  das  linke  Facialisfeld,  so  ist 
häufig  motorische  Aphasie  oder  doch  eine  Zungenparese  (Dysarthrie)  mit 
der  Facialisparese  verbunden.  Es  ist  dies  aber  auch  begreiflich,  da  im 
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imtersteii  Bezirk  des  Operculums  (Pars  opercul.  der  dritten  Stiriiwindiing) 
sowohl  die  Muskulatur  der  Zunge  als  diejenige  des  Mundes  und  teilweise 
sogar  auch  des  Kehlkopfes  ihre  Vertretung  finden  und  im  hinteren  Drittel  von 
links  das  für  die  Bildung  der  Laute  wichtige  Eindenfeld  liegt.  Wahr- 
scheinlich ist  auch  hier  die  Repräsentation  derart,  daß  die  verschiedenen 
jenen  Muskelgruppen  zugewiesenen  Foci  ineinandergedrängt  liegen. 

Bei  der  sogenannten  facialen  Monoplegie  werden  die  nämlichen 
Muskeln  des  Gesichtes  ergriffen,  die  auch  bei  der  Hemiplegie  eine  In- 
nervationsschwäche  zeigen,  d.  h.  diejenigen  der  unteren  Gesichtshälfte, 
während  die  der  oberen  höchstens  eine  ganz  leichte  Parese  verraten. 
In  solchen  Fällen  hängt  der  ergriffene  Mundwinkel  und  Nasenflügel 
leicht  herab;  der  Mund  kann  nur  schwer  gespitzt  werden  usw.  Dabei 
kann  es  vorkommen,  daß  die  Zunge  paretisch  wird,  sie  weicht  dann 
stets  nach  der  gelähmten  Seite  ab.  Augenbewegungen  und  das  Kauen 
sind  wohl  immer  intakt. 

Der  Beginn  einer  faeio-lingualen  Monoplegie  ertblgt  häufiger 
unter  Bewußtseinsverlust,  als  es  bei  den  anderen  Monoplegien  der 
Fall  ist,  jedoch  auch  hier  nur  dann,  wenn  es  sich  um  eine  jählings 
einsetzende  Krankheitsursache  (Trauma,  Blutung  u.  dgl.)  handelt.  Dabei 
werden  nicht  selten  konvulsive  Zitterbewegungen  der  unteren  Gesichts- 
hälfte (meist  aber  auch  im  Gebiete  des  Orbicularis  palpebr.),  die  leicht 
auf  die  andere  Seite  übergehen,  ähnlich  wie  in  der  oberen  Extremität 
bei  irritierenden  Herden  in  der  Armregion  beobachtet;  eine  eigentliche 
Kontraktur  stellt  sich  nur  bei  längerer  Dauer  der  Parese  ein.  Ballet, 
Petrina,  Raymond,  Nothnagel  u.  a.  haben  hierher  gehörende  Fälle 
publiziert,  i) 

Wenn  die  Zunge  frei  bleibt,  so  werden  unter  allen  Umständen 
gleichzeitig  mit  den  Mundästen  des  Facialis  auch  die  Vorderarmmuskeln 
mitergriffen,  und  es  präsentiert  sieh  dann,  wenn  auch  meist  als  transitorische 
Erscheinung,  eine  facio-brachiale  Monoplegie.-)  In  solchen  Fällen 
sitzt  der  Herd  in  der  Regel  in  demjenigen  Areal  der  vorderen  Zentral- 
windung, welches  nach  vorne  von  dem  unteren  Abschnitte  der  Fissura 
praecentralis,  und  nach  hinten  vom  unteren  Drittel  der  Zentralfurche 
begrenzt  wird  (vgl.  Fig.  225).  Solche  assoziierte  facio-brachiale  Mono- 
plegien kommen  relativ  häufig  vor. 

')  Im  Falle  Raymond'^''-'''  fehlte  die  Abweichung  der  Zunge,  auch  war  die 
Motilität  der  Glieder  ganz  normal;  doch  bestand  komplete  motorische  Aphasie.  Bei  der 
Sektion  fand  sich  die  Rinde  um  den  Eam.  aseendens  Fossae  Sylvii  erweicht. 

-)  Daß  eine  solche  Monoplegie  auch  auf  ein  Minimum  reduziert  sein  kann, 
beweist  der  von  Ladame-^^^")  mitgeteilte  Fall,  in  welchem  bei  tiefer  und  totaler  Zer- 
störung des  ganzen  Opercularteiles  der  vorderen  Zentralwindung,  sov?ie  des  hinteren 
Drittels  der  dritten  Stirnwindung  nur  eine  leichte  Ataxie  und  Bewegungsschwäche 
im  Arme  vorhanden  war,  eine  Facialisparese  aber  fehlte. 

4.S* 
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Über  das  Verhalten  der  Sensibilität  im  Gesicht,  in  der  Zunge  und 
in  den  entsprechenden  Schleirahautpartien  bei  in  Rede  stehenden  Herden 
ist  bis  jetzt  nur  wenig  belfanntgegeben  worden.  Jedenfalls  sind  solche 
Sensibilitätsstörungen,  wenn  sie  vorkommen,  nur  geringfügige  und  auch 
nicht  dauernde,  während  bei  totalen  Hemiplegien  eine  gewisse  Herabsetzung 
der  Empfindung  in  der  Gesichtshaut,  wenigstens  im  Initialstadium,  nicht 
sehen  zur  Beobachtung  kommt. 

Endlich  sind  in  der  Literatur  Fälle  bekannt,  in  denen  es  zu  eine) 
Monoplegie  der  Zunge  kam,  ohne  Beteiligung  des  Facialis.  In  solchen 
Fällen  handelte  es  sich  um  beiderseitige  symmetrische  kleine  Herde  in 
der  hinteren  Partie  der  zweiten  Frontal  wind  ung  oder  in  der  Übergangs- 
stelle zwischen  der  dritten  Stirn-  und  vorderen  Zentralwindung.  Unter 
allen  Umständen  gehören  solche  Vorkommnisse  zu  großen  Seltenheiten 
und  ändern  nichts  an  den  im  Vorstehenden  entwickelten  Regeln. 

Bei  Läsionen  des  Opercularteiles  der  vorderen  Zentral- 
windung und  auch  des  hinteren  Drittels  der  dritten  Stirn- 
windung finden  sich,  neben  Parese  der  Mundäste  des  Facialis  und  der 
Zunge,  noch  ausgesprochene  Innervationsstörungen  des  Kehlkopfes. 
In  einzelnen  Fällen  sind  eigentliche  Stimmbandparesen  oder  spastische 
Störungen  in  den  Kehlkopfmuskeln  beobachtet  worden. ')  Gewöhnlich  sind, 
wenn  der  Herd  tief  in  den  Markkörper  dringt  und  in  der  rechten  Hemi- 
sphäre sitzt,  Dysarthrie  mit  spastischer  Phonatiousparese,  ja  sogar  mit- 
unter Erscheinungen  der  Pseudobulbärparalyse  (wohl  Diaschisiswirkung) 
bis  zur  nahezu  völligen  Aufhebung  der  Fähigkeit,  Wortlaute  hervorzu- 
bringen, vorhanden. 

In  anderen  Fällen  (linksseitiger  Sitz)  zeigte  die  Sprachstörung  das 
Bild  der  motorischen  Aphasie  und  speziell  der  subc orticalen  motori- 
schen Aphasie  (Fälle  von  Dejerine und  von  Ladame^"^-'' ). 

Die  corticalen  Innervationsstörungen  des  Kehlkopfes  sind  gew^öhn- 
lich  Teilerscheinungen  von  funktionellen  Schädigungen,  die  den  ge- 
samten, beim  Sprechen  und  bei  der  mündlichen  Ausdrueksweise  in 
Wirksamkeit  tretenden  Muskelapparat  (Mund,  Kehlkopf,  Kiefermuskeln. 
Zungenmuskeln)  ergreifen.  Sie  sind  am  besten  auf  einen  Auslall  oder  Be- 
einträchtigung der  bei  der  mündlichen  Sprache  in  Aktion  tretenden  Er- 
regungskombinationen der  betreffenden  Muskelgruppen  zurückzuführen. 
Die  roheren  motorischen  Störungen,  die  z.  B.  in  Gestalt  einer  Stirn mband- 
parese  oder  gar  einer  Unfähigkeit,  überhaupt  Wortlaute  hervorzubringen 
(Alalie)  auftreten,  sind  als  Wirkungen  einer  protrahierten  Dia- 

>■)  In  einem  Falle  von  Garel  und  Doi-'^^S"  und  auch  in  zwei  Fällen  von 
üejerine"3*  bezog  sieh  die  Lähmung  nur  auf  das  gekreuzte  Stimmband;  in  diesen 
beiden  letzteren  war  eine  tiefe  Läsion  im  hinteren  Drittel  der  Broeasehen  Windung 
vorhanden;  auch  bestand  motorische  Aphasie. 
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schisis')  zu  betrachten.  Aus  den  bisherigen  Erfahrungen  über  die 
Oberflächenläsionen  beim  Menschen  seheint  hervorzugehen,  daß  es  keine 
umschriebenen  Corteiabschnitte  gibt,  deren  Läsion  dauernde 
Stimm  bandparese  oder  vollständige  Spraehlähmung  notwendig 
nach  sich  ziehen  muß. 

Jedenfalls  liegen  genügende  Beobachtungen  vor,  in  denen  die  aus- 
gedehntesten Zerstörungen  in  beiden  Hemisphären  vorhanden  waren  und 
wo  die  Patienten  doch  noch  die  Fähigkeit  besaßen,  Schreie  und  Töne  von 
sich  zu  geben.  Die  rohe  Kontraktion  der  Stimmbänder,  überhaupt  die 
rohe  Phonationsmechanik  (Schreien),  kann,  ebenso  wie  die  Mechanik  der 
Prinzipalbewegungen  überhaupt,  offenbar  von  sehr  verschiedenen  Einden- 
stellen  aus  in  Gang  gesetzt  werden,  wenn  schon  dem  mit  besonderen  Kehl- 
kopfinnervationspunkten  ausgestatteten  Opercularteil  eine  dominierende 
Stellung  in  dieser  Beziehung  eingeräumt  ist.  Die  generelle  Innervation 
des  Kehlkopfes  ist  eine  bilaterale  und  geschieht  im  wesentlichen  sub- 
cortical  (Phonationszentren  im  Mittelhirndach).  Eine  gewisse  Selb- 
ständigkeit der  subcorticalen  Phonationszentren  (regulatorische  Beteiligung ) 
scheint  auch  aus  der  Tatsache  hervorzugehen,  daß  Hemicephalen,  die 
vom  Gehirn  nur  das  Mittel-  und  das  Hinterhirn  besitzen,  noch  schreien 
können.  ') 

Nach  Onodi'^'''^^'^,  der  sich  mit  den  Phonationszentren  sehr  eingehend  be- 
schäftigt hat,  läßt  sich  der  eigentlich  cortieale  Sitz  dieser  Zentren  beim  Menschen 
nicht  einmal  annähernd  fixieren.  Es  ist  gegenüber  einigen  positiven  Beobachtun- 
gen (Zusammentreffen  von  Stimmbandlähmungen  mit  corticalen  Läsionen,  zumal 
im  Operkulargebiet)  mit  Nachdruck  darauf  hinzuweisen,  daß  die  sich  ge- 
legentlich einstellenden  Stimmbandparesen  öfters  nur  vorübergehende  Er- 
scheinungen sind,  und  daß  sie  vor  allem  nicht  einmal  dann  gesetzmäßig 
auftreten,  wenn  der  ganze  Opereularanteil  defekt  ist.  So  fehlte  in  dem  von 
Ladame^'-^^"'  beobachteten  Falle  von  totaler  Zerstörung  dieser  Gegend  links, 
jede  Innervationsstörung  der  Stimmbänder. 

Die  Eespiration,  deren  wesentliche  Zentren  bekanntlich  subcortical 
liegen,  wird  durch  cortieale  Läsionen  nicht  nennenswert  geschädigt  und 
gewöhnlich  nur  in  ihrer  psychischen  Komponente. 

')  In  bezug  auf  die  gemeinsame  Innervation  der  Phonationskerne. 

-)  Die  corticalen  Zentren  für  die  Innervation  der  Stimmbänder  sind  schon  bei 
den  Tieren  in  bezug  auf  ihre  Lage  und  Organisation  noch  sehr  strittig,  wenn  schon 
die  meisten  Autoren  (M a s i n i-sos" ,  Krause"",  Semon  und  Horsley'"",  Onodi''"^-»'';.^ 
Katzenstein  1"'  darin  einig  sind,  daß  beim  Hunde  von  dem  von  Krause  geschilder- 
ten Zentrum  (vordere  Partie  des  Gyr.  coronarius)  oder  doch  von  der  Nachbarschaft  dieses 
Zentrums,  positive  Eeizerfolge  in  bezug  auf  die  Stimmbänder  sich  auslösen  lassen. 
Katzenstein""  beobachtete  beim  Hunde  Adduktion  der  Stimmbänder  bei  Eelzung 
dieses  Zentrums,  bei  der  Katze  Abduktion;  Semon  und  Horsley'"*'  erhielten  Ad- 
duktion der  Stimmbänder  bei  Eeizung  der  tiefsten  Partie  des  Operculums  des  Affen. 
(Vgl.  S.  254.) 
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Diagnostische  Sätze. 

Die  Symptome  bei  partieller  oder  totaler  Erkrankung-  der  moto- 
rischen Zone  gehören  zu  den  beststudierten  klinischen  Erscheinungen 
in  der  Oberflächenpathologie,  und  doch  sind  auch  hier  noch  diagnostische 
Irrtümer  bisweilen  nicht  zu  vermeiden,  indem  ganz  kleine  nekrotische 
Herde  latent  bleiben  und  anderseits  die  charakteristischen  Eeizerschei- 
nungen  (Jackson sehe  konvulsive  Zuckungen),  vpenigsteus  vorüber- 
gehend, durch  Fernwirkung  (meist  von  den  Nachbarwindungen  aus) 
hervorgerufen  werden  können.  Sicherer  als  Herde,  die  nur  Ausfalls- 
erscheinungen produzieren,  sind  solche,  die  außerdem  noch  irritative 
Störungen  veranlassen  (Tumoren  etc.),  zu  erkennen. 

Auf  Grund  des  bis  jetzt  vorliegenden  Krankenmaterials  sind  wir 
berechtigt,  eine  Diagnose  auf  eine  Herdaffektion  innerhalb  der  motori- 
schen Zone  zn  stellen: 

1.  Wenn  die  im  Anschluß  an  eine  Apoplexie  auftretende  Hemiplegie  rasch 
zurückgeht  und  nur  Monoplegie  ^)  eines  Körperteils  für  längere  Zeit  zurück- 
bleibt, oder  wenn  eine  Monoplegie  für  sich  ganz  allmählich  sich  entwickelt. 

Noch  wahrscheinlicher  liegt  die  Annahme  einer  corticalen  Läsion 
(in  der  Armregion),  wenn  die  initiale  Monoplegie  sukzessive  in  eine  Mono- 
parese (richtiger  Monoataxie)  mit  Schädigung  isolierter  Bewegungen  der 
Hand  übergeht;  doch  genügt  eine  Monoparese  für  sich  noch  nicht,  um  einen 
Herd  in  der  ßegio  central,  zu  diagnostizieren.  Zeigt  sich  daneben  noch 
eine  auf  das  ergriffene  Glied,  beziehungsweise  auf  Teile  desselben  (nament- 
lich Hand  und  Fuß)  sich  beziehende  Abstumpfung  der  Empfindung,  und 
zwar  derart,  daß  vor  allem  oder  nur  der  Muskel-,  resp.  der  stereo- 
gnostische  Sinn  eine  nennenswerte  Schädigung  erleiden,  während  das 
Berührungs-  und  Schmerzgefühl  ziemlich  frei  bleiben  und  der  Temperatur- 
sinn nur  leicht  gestört  ist;  treten  ferner  zeitweise  Parästhesien  (Kälte-, 
Formikationsgefühl),  abnorme  Bewegungsempfindungen,  Schmerzempfin- 
dungen in  einzelnen  Hautabschnitten,  oder  vasomotorische  Störungen  in 
dem  paretischen  Gliedteil  (Sukknlenz)  auf:  dann  wird  die  Diagnose  auf 
Ergriflensein  der  motorischen  Zone  mit  größerer  Bestimmtheit  ausgesprochen 
werden  können. 

*)  Die  Monoplegie  kann  rein  oder  assoziiert  sein:  je  distinkter  sie  ist,  iiin  so 
sicherer  ist  ihr  eortiealer  Ursprung.  Monoplegien  nicht  corticalen  Ursprunges  sind 
jedenfalls  äußerst  selten,  sie  kommen  aber  vor.  A.  Frei-'^*  beobachtete  linksseitige 
Fäcialisparese  mit  Deviation  der  Zunge  nach  links  (auch  die  linke  Hand  war  vorüber- 
gehend paretiseh)  bei  einem  ganz  kleinen  Herd  im  Centrum  ovale  rechts  oberhalb  der 
dorsalen  inneren  Kapsel  in  den  vorderen  Ebenen  des  Corp.  striat.,  d.  h.  dort,  wo  die 
corticalen  Pacialisbiindel  in  die  Capsula  int.  einstrahlen  (Fig.  232).  Auch  Jaecoud 
beobachtete  Ähnliches.  Dissoziierte  Lälinuingen  könnnen  auch  durch  kleine  Herde  im 
Pens,  im  Hirnschenkel  und  in  der  inneren  Kapsel  gelegentlich  produziert  werden, 
sind  aber  nie  ganz  rein. 
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2.  Wenn  in  einem  monoplegischen  Körperabschnitt  und  besonders  in 
einzelnen  MiiskelgTuppen  dieses  konvulsive,  bisweilen  mit  Bewegungsillusio- 
nen, abnormen  Sensationen,  mit  Schmerz  oder  mit  Anästhesie  im  ergriffenen 
Glied  verbundene  Zuckungen  intermittierend  und  in  einer  bestimmten 
Eeihenfolge  sich  einstellen.  Solche  Monospasmen,  und  vor  allem  zu- 
erst tonische  und  dann  klonische  Krämpfe,  die  in  einer  bereits  leicht 
paretischen  Extremität  oder  einem  Extremitätenteil  auftreten  und 
nachher  in  diesem  eine  schlaffe  Lähmung  (resp.  Verschlimmerung 
der  bereits  bestehenden  Parese)  zurücklassen,  sind  für  einen  Ur- 
sprung in  der  Eegio  ßolandi  sehr  bezeichnend.')  Gehen  solche  Krampf- 
attacken stets  von  den  nämlichen  paretischen  Muskelgruppen  aus, 
beschränken  sie  sich  meist  auf  den  ergriffenen  Gliedteil,  und  gehen  sie 
wenn  sie  zu  allgemeinen  Konvulsionen  führen,  in  der  Weise  weiter,  datj 
die  Zuckungen  gliedweise  und  in  einem  bestimmten  Turnus  sich  abspielen, 
d.  h.  daß  z.  B.  auf  die  Zuckung  im  Arm  eine  solche  im  Bein  usf.  auf- 
tritt und  schließlich  im  ei'griffenen  Arm  wieder  endigt  (Jacksonsche 
Epilepsie),  dann  ist  mit  ziemlicher  Sicherheit  anzunehmen,  daß  der  Sitz 
des  Herdes,  resp.  die  Eeizursache,  innerhalb  des  jenem  Gliedteil  zugeord- 
neten Areals  der  Regio  ßolandi  zu  suchen  ist. 

In  einem  Falle  von  akuter  Encephalitis  bei  einem  dreijährigen  Knaben 
(ziemlicher  Herd  in  der  linken  Armregion)  beobachtete  ich  täglich  mehrmals 
sich  wiederkehrende  konvulsive  Zuckungen  im  rechten  Arm,  die  nach  mehr- 
maliger Wiederholung  auf  das  rechte  Bein  übergingen  und  dann  unter  Auf- 
hebung des  Bewußtseins  allgemein  wurden.  Es  bestand  eine  rechtsseitige 
Hemiparese,  mit  stärkerer  Beteiligung  des  Armes;  nach  den  Attacken 
wm-de  die  Hemiparese  intensiver.  Man  vermutete  einen  kleinen,  in  der  Tiefe 
wachsenden  Tumor  und  führte  die  Trepanation  aus.  Über  dem  mittleren 
Drittel  der  Zentralwindungen  links  fand  sich  die  Binde  lebhaft  injiziert  und 
von  verminderter  Konsistenz;  nach  Exzision  eines  zirka  2cm-  großen  Stück- 
chens Binde  stieß  man  auf  einen  frischen  roten,  encephalitischen  Herd:  ein 
Tumor  ließ  sich  aber  nicht  finden.  Auf  die  epileptischen  Anfälle  war  der 
operative  Eingriff  ohne  jeden  Einfluß.  Später  nahmen  die  Anfälle  und  damit 
auch  die  Hemiplegie  zu,  dann  verblödete  der  junge  Patient  allmählich  voll- 
ständig, jedoch  nicht  dauernd.  Nach  einigen  Jahren  trat  eine  solche  Besserung 
ein,  daß  er  die  Schule  besuchen  konnte;  eine  Hemiparese  blieb  aber  zurück. 

In  einem  anderen  Falle  von  Jacksonscher  Epilepsie,  die  zirka  14  Tage 
angedauert  hatte  und  wo  der  Patient  unter  Zunahme  der  allgemeinen  cerebralen 
Erscheinungen  (Übergang  in  einen  komatösen  Zustand)  bald  starb,  fand  sich 
bei  der  Sektion  ein  kleiner  frischer,   encephalitischer  Erweichungsherd  im 


')  Die  Lähmung  ist  wichtiger  als  die  Krämpfe,  und  es  sind  diese  nur  dann 
als  eortiealen  Ursprunges  aufzufassen,  wenn  die  Parese  nicht  allmählich  verschwindet. 
Vorübergehende  Monoplegien  kommen  nach  epileptiformen  Attacken  verschiedenen 
Ursprunges  (auch  progressive  Paralyse)  nicht  selten  vor.  Monoplegia  brachial,  njit 
Kontraktur  und  Zittern  wurde  auch  schon  bei  einem  Tuberkel  im  hinteren  Sehhiigel 
beobachtet  (Dejerine). 
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Gyr.  supramarginalis  von  der  Größe  einer  Haselnuß ;  in  den  Zentralwindungen 
fanden  sich  zerstreut  größere  und  kleinere,  meist  punktförmige  Extravasate. 

Gehen  die  konvulsiven  Anfälle  vom  moüoplegiselien  rechten  Bein 
aus  und  eröffnen  sie  von  hier  einen  allgemeinen  Turnus,  so  ist  auf  eine 
Afifektion  im  oberen  Drittel  der  Zentralwindungen  (Lobulus  paracentralis) 
links  zu  schließen.  Ein  ähnlicher  Schluß  auf  Erkrankung  des  unteren 
Dritteiis  der  linken  Zentralwindungen  ist  zu  ziehen,  wenn  die  konvulsiven 
Bewegungen  regelmäßig  vom  paretischen  Faciahs  ausgehen  und  von  hier 
nach  dem  Arm  und  Bein  derselben  Hemisphäre  übergreifen. 


VJI 

Fig.  232.  Prontalsehnitt  durch  die  hinteren  Abschnitte  der  drei  Frontalwindungen  und 
den  Streifenhiigelkopf  eines  menschliehen  Gehirns.  B  Balken.  F,  F.^  Erste  bis  dritte 
Frontalwindung.  J  Insel.  Cl  Vormauer.  YH  Vorderhorn,  str  Streifenhügel.  Ci  Innere 
Kapsel,  eilst  Lentieulo-striärer  Abschnitt  der  inneren  Kapsel,  in  welchem  eorticale 
Pazialis-  und  Hypoglossusfasern  ziehen,  Fasern  aus  der  dritten  Stirnwindung,  x  Sitz 
des  Herdes  in  dem  Falle  von  A.  Frej-,  in  welchem  der  linke  Arm  und  der  linke 
Facialis  isoliert  paretisch  waren. 

Da  solche  Erscheinungen  erfahrungsgemäß  in  einer  großen  Zahl 
von  Fällen  (zirka  507o)  durch  kleine  Eindentumoren  produziert  werden, 
so  ist  man  berechtigt,  beim  Auftreten  der  sogenannten  Jacksonschen 
Epilepsie  in  erster  Linie  an  solche  zu  denken.  Immerhin  ist  bei  Vor- 
handensein derartiger  Symptome  im  Auge  zu  behalten,  daß  viel  häufiger 
als  man  gewöhnlich  annimmt,  kleinere  encephalitische  Herde')  in 

')  Ich  habe  noch  einige  andere  Fälle  von  lokaler  Herderkrankung  in  der  Regio 
eentroparietalis  beobachtet,  in  denen  außerordentlich  reine,  stets  von  demselben  Glied- 
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der  engeren  oder  weiteren  Umgebung  der  Zentralwindungen,  z.  B.  im 
Gyr.  supraraarginalis,  längere  Zeit  hindurch  ausgesprochene  Erscheinungen 
der  Jackson  sehen  Epilepsie  hervorrufen  können.  Aber  auch  lokale 
Verdickungen  an  den  Hirnhäuten,  kleinere  Abszesse,  embolische  Herde 
in  der  Regio  ßolandi,  namentlich  aber  Schädelverletzungen  mit  Knochen- 
sphttern,  welche  die  Einde  anstechen  oder  in  diese  sich  einkeilen, 
können  Veranlassung  zu  solchen  Erscheinungen  geben. 

Durch  Gefäßstörung  hervorgerufene  Reizerscheinuugen  der  Einde 
beschränken  sich  selten  auf  einzelne  Extremitäten.  Bei  corticalen 
Läsionen  aus  vaskulärer  Ursache  zeigen  sich  häufiger  stückweise  auf- 
tretende Lähmungen  monoplegischen  Charakters  (assoziierte  Mono- 
plegien), an  die  sich  Eeizerscheinungen  nur  dann  anknüpfen,  wenn  die 
Läsion  jählings  eingetreten  ist. 

Bleiben  Eeizerscheinungen  in  monoplegischen  Gliedern  aus,  so 
kann  unter  Umständen  das  Verhalten  der  Sensibilität  für  die  Ent- 
scheidung, ob  der  Sitz  der  Läsion  corticaler  Natur  ist,  von  großer 
Wichtigkeit  sein. 

b)  Herde  in  den  Parietalwindnngen. 

(Eegio  parietalis;  Gyr.  supramarginalis,  Gyr.  angularis.) 

Über  die  physiologische  Bedeutung  der  Parietalwindungen  wissen 
wir  noch  wenig  Sicheres.  Wie  schon  in  der  physiologischen  Einleitung 
gesagt  wurde,  verlegt  Flechsig  in  dieses  Windungsgebiet  (dem  er  jede 
direkte  Beziehung  zu  den  Sinnesorganen  und  zur  Motilität  abspricht)  sein 
»hinteres  großes  Assoziationszentrum«  und  nimmt  an,  daß  auch  in 
diesem  ausgedehnten  Eindenbezirke  Erregungszustände  verschiedenartigen 
Sinnes  verschieden  assoziiert  wurden.!)  Es  ist  zu  bemerken,  daß  Flechsig 
zu  dieser  einer  näheren  Begründung  noch  sehr  harrenden  Auffassung 
mehr  auf  dem  Wege  von  allgemein-anatomischen  und  anthropologischen 
Deduktionen  sowie  von  myelogenetischen  Untersuchungen,  als  durch 
spezielle  pathologische  Beobachtungen  am  Menschen  gekommen  ist: 

teil  ausgehende  und  hie  und  da  turnusartig  auf  die  anderen  Körperteile  sieh  er- 
streckende, täglich  sich  wiederholende  Attaelien  (ohne  Bewußtseinsverlust)  vorhanden 
waren.  Auch  in  diesen  wurde  Kraniotomie  vorgenommen,  aber  nur  akute  umschriebene 
Encephalitis,  resp.  Meningoencephalitis  (auch  mikroskopisch)  nachgewiesen. 

\)  Flechsig  betont,  daß  nach  Läsion  dieser  Gegend  Seelenblindheit,  Seeien- 
taubheit,  Seelengefiihllosigkeit,  Agnosie,  Apraxie,  eventuell  Blödsinn  mit  Inkohärenz, 
apiiasische  Störungen  (optische  Aphasie,  amnestische  Aphasie)  etc.,  als  klinische  Er- 
scheinungen sieh  finden  und  räumt  dem  hinteren  großen  Assoziationszentrum  die  Bil- 
dung und  das  Sammeln  von  Vorstellungen  äußerer  Objekte  etc.  ein  und  verlegt  in 
dasselbe  die  wesentlichsten  Bestandteile  dessen,  was  die  Sprache  speziell  als  »Geist« 
bezeichnet  (efr.  S.  339  ff). 
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jedenfalls  spricht  das  bisher  anatomisch  näher  studierte  pathologische 
Material  vorläufig  nicht  ohneweiters  zugunsten  der  Flechsigschen 
Theorie,  wenn  es  auch  dieser  nicht  direkt  entgegensteht.  Näheres  hier- 
über siehe  auch  unter:  »Frontale  Eindenfelder«,  S.  339. 

Das  Studium  mittels  der  Methode  der  sekundären  Degenerationen  hat,  wie 
ieli  hier  in  Erinnerung  bringen  will,  einen  innigen  Zusammenhang  zwischen 
dem  Parietallappen  einerseits  und  dem  hinteren  Abschnitt  der  inneren  Kapsel, 
des  Pulvinars  und  den  ventralen  Kerngruppen  des  Sehhügels  (vent  c)  ander- 
seits ergeben  (auch  beim  Alfen).  Speziell  sei  nochmals  darauf  hingewiesen, 
daß  ausgedehnte  Defekte  im  Gebiete  der  Parietalwindungen  auch  beim 
Menschen,  wenn  die  Defekte  früh  erworben  wurden,  nicht  nur  zur  Ent- 
artung der  genannten  Sehhügelabschuitte,  sondern  auch  zur  Atrophie  der 
sogenannten  Eindenschleife,  resp.  der  Schleifenschiclit,  führen  (vgl. 
physiologische  Einleitung);  eine  Erfahrung,  die  m.  E.,  wenn  auch  nicht 
direkt,  doch  dafür  spricht,  daß  in  zentripetaler  Eiehtung  benützte  Projektions- 
bündel im  Parietallappen  in  ziemlich  reicher  Weise  vorhanden  sind. 

Als  Folge  von  Herdläsionen  innerhalb  der  Eegio  parietalis  oder 
von  solchen,  die  sich  in  unregelmäßiger  Weise  auf  alle  drei  Parietal- 
wiudungsgruppen  (Gyr.  supramarginalis,  Gyr.  angularis  und  Lob.  parietalis 
sup.)  erstrecken,  sind  von  den  Autoren,  allerdings  ohne  genügende 
Eücksicht  auf  die  Zeitdauer  der  Erscheinungen  (transitorische, 
residuäre  Symptome),  auf  Fernwirkungen  und  anderweitige  Neben- 
umstände, nachstehende  Symptome  angeführt  worden: 

a)  Halbseitige  Störung  der  Sensibilität  (Störung  des  Muskelsinnes). 
Hemiparese.  Halbseitige  Muskelatrophie. 

h)  Konvulsive  Zuckungen  im  Arm  und  Bein:  Jackson  sehe  Epilepsie. 

c)  Störung  in  der  Innervation  der  Augenbevvegungen  (konjugierte 
Deviation). 

d)  Störung  in  der  Orientierung  im  Eaum:  Seelenbliiidheit. 

e)  Hemianopsie. 

f)  Aphasische  Störungen  (amnestische  Aphasie).  Apraxie,  Asymbolie. 
Anderseits  sind  aber  auch  zur  Genüge  Läsioneu  innerhalb  der 

fraglichen  Eegion  mit  negativen  Folgen  zur  Beobachtung  gekommen. 

Welche  nähere  anatomische  Bestandteile  der  Parietalwindungen 
zerstört  oder  geschädigt  sein  müssen,  damit  es  mit  Notwendigkeit  zu 
klinischen  Erscheinungen,  wie  sie  im  vorstehenden  geschildert  wurden, 
kommt,  unter  welchen  näheren  pathologischen  Bedingungen  (Natur  des 
Krankheitsprozesses,  indirekte  Wirkungen  auf  entfernt  gelegene  Hirn- 
teile etc.)  solche  Störungen  dauernd,  und  unter  welchen  sie  nur  vorüber- 
gehend auftreten  —  dies  alles  ist  noch  nicht  genügend  klargelegt. 

Um  sich  ein  richtiges  Urteil  über  den  diagnostischen  Werth  der 
obgenannten  Lokalzeichen  zu  bilden,  müssen  die  Svmptome  gerade  bei  den 
Herden  der  Parietalwindungen,  wo  so  mannigfaltige  Krankheitszeichen  als 
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charakteristische  bezeichnet  worden  sind,  nicht  nur  nach  ihrer  lilini- 
schen  Natur  und  ihrem  Umfang,  sondern  nach  ihrer  ßegelmäßigkeit 
und  vor  allem  nach  ihrer  Beständigkeit  geprüft  werden.  Auch  hier 
müssen  wir  die  Lokalzeichen  zunächst  in  solche,  die  gesetzmäßig,  und 
dann  in  solche,  die  nur  unter  besonderen  Verhältnissen  auftreten,  trennen 
und  sie  weiter  in  transitorische,  subakute  und  chronische  einteilen. 

Wenn  wir  die  Literatur  über  die  Herde  der  Parietalwindungen 
aufmerksam  durchstudieren,  so  ergibt  sich  zunächst  mit  Bestimmtheit 
die  Tatsache,  daß  alte  (namentlich  in  der  ersten  Jugendzeit  erworbene), 
selbst  eine  ganze  Eegio  parietalis  umfassende  und  tief  in  den  Markkörper, 
ja  bis  in  die  Sehstrahlungen  sich  erstreckende  Zerstörungen  nennenswerte 
dauernde  hemiplegische  oder  hemianästhetische  Erscheinungen 
nicht  mit  Notwendigkeit  hervorrufen  müssen.')  Dagegen  dürfte  eine 
Hemiatrophie  der  gegenüberliegenden  Körperhälfte  bei  größeren,  früh  er- 
worbenen Defekten  des  Scheitellappens  selten  fehlen,  desgleichen  eine 
leichte,  halbseitige  Störung  der  Beweglichkeit  (insbesondere  der  Hand), 
im  Sinne  einer  Ataxie  oder  einer  relativen  ßewegungsschwäche. 

Anders  verhält  es  sich  dagegen  mit  akut  und  subakut  ein- 
setzenden, irritierenden  und  nicht  irritierenden  Läsionen  der  Regio  parie- 
talis. Hier  kommen  zweifellos  in  der  Mehrzahl  der  Fälle,  wahrscheinlich 
in  allen  sensible  oder  motorische  Lokalsy  mptome,  sei  es  vom  Charakter 
eines  Ausfalles,  sei  es  von  dem  eines  Reizes  zur  Beobachtung,  nur  sind 
die  Erscheinungen  in  manchen  Fällen  von  kurzer  Dauer  und  entgehen 
leicht  einer  oberflächlichen  Betrachtung.  Die  motorischen  Störungen  sind 
häufig  nur  flüchtige.  Ferner  beobachtet  man  hier  (bei  vaskulären,  ence- 
phalitischen Herden)  Störungen  in  der  örtlichen  Orientierung,  sowohl 
in  bezug  auf  die  Außenwelt  als  in  bezug  auf  den  eigenen  Körper  des 
Patienten.  Derartige  Störungen  können  sich  indessen  je  nach  näherer 
Lokalisation  des  Herdes  und  je  nach  Nebenumständen  (Natur  der  Herde, 
Zirkulationsverhältnisse,  Fuuktionstüchtigkeit  anderer  Hirnteile)  sehr  ver- 
schieden gestalten.  Bei  Herden,  die  in  nächster  Nachbarschaft  der  hinteren 
Zentralwindung,  also  im  Gyrus  supramarginalis,  liegen,  oder  bei  Herden, 
die  vom  Gyrus  angularis  ausgehen  und  gegen  jene  Gyri  vordringen,  oft 
ohne  sie  direkt  zu  erreichen,  treten  vor  allem  Innervationsstörungen 
der  Körpersensibilität  (Muskelsinnstörung),  sodann  (irritierende  Herde) 
konvulsive  Zuckungen  im  Arm  und  Bein,  ja  selbst  Anfälle  vom  Charakter 
der  Jacksonschen  Epilepsie,  ferner,  wenn  der  pathologische  Prozeß 
weiter  occipitalwärts  sich  ausdehnt  (Läsion  des  Lobus  parietalis  superior, 
des  Gyrus  angularis),  je  nach  der  Tiefe  des  Herdes  oft  protrahierte 
konjugierte  Deviation  der  Bulbi,  resp.  »corticale  Ophthalmo- 


')  Ich  selbst  konnte  einige  derartige  negative  Fälle  beobaeiiten. 
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plegie«  (bei  beiderseitigen  Herden),  dann  Hemianopsie  iindAlexie, 
Störung  der  Tiefenlokalisation  (A.  Pick),  Seelenblindheit, 
Störung  in  der  Orientierung  im  Raum,  optische  Aphasie,  Er- 
scheinungen der  amnestische  Aphasie,  endlich  Asymbolie. 
resp.  Apraxie  der  Hand  ein.  Besonders  auffällig  und  intensiv  sind 
die  den  Charakter  einer  mangelhaften  Orientierung  im  ßaum  tragenden 
Störungen  und  die  Augenbevvegungsstörungen  bei  doppelseitigen  Er- 
krankungen des  Parietallappens,  doch  handelte  es  sich  bei  den  bisher 
zur  Publikation  gekommenen  Fällen  dieser  Art  (meist  Tumoren),  auch 
noch  um  allgemeine  schwere  Erscheinungen,  so  daß  man  bei  ihrer 
Verwertung  für  die  Lokalisation  etwas  vorsichtig  sein  muß. 

1.  Gyrus  supramarginalis.  Die  Zahl  der  guten  Beobachtungen 
von  Fällen  mit  nicht  allzu  großen,  den  Gyrus  supramarginalis  völlig  zer- 
störenden Herden  mit  Sektionsbefund,  ist  immer  noch  eine  bescheidene. 
Seit  der  Zusammenstellung  von  Redlich '^^-^  (aus  dem  Jahre  1891),  die 
sich  auf  30  Fälle  bezieht,  sind  wohl  kaum  mehr  als  ebensoviele  neue 
brauchbare  Fälle  hinzugekommen.  Die  Mehrzahl  dieser  Fälle  ')  bezieht  sich 
auf  Tumoren  oder  auf  ausgedehnte  malacische  Herde,  die  über  den  eigent- 
lichen Gyrus  supramarginalis  ziemlich  weit  hinausgingen.  Gewöhnlich 
handelte  es  sich  um  akute  oder  siibakute  Läsionen,  die  nur  während 
einer  kürzeren  Zeit  beobachtet  werden  konnten ;  in  einzelnen  trat  auch 
Genesung  ein  (durch  Operation).  In  der  Mehrzahl  dieser  Fälle  war  die 
hintere  Zentralwindung  mehr  oder  weniger  mit  ergriffen,  eine  genauere 
Bestimmung  der  Grenzen  des  Herdes  (Schnittserien)  ist  meist  unterlassen 
worden. 

Ergreift  der  Herd  vorwiegend  den  Gyrus  supramarginalis,  d.  h.  läßt 
er  die  Zentralwindungen  nahezu  frei,  so  ist  —  wie  es  sich  namentlich  aus 
den  Beobachtungen  von  Mills Keen'-'^^,  Spiller  i'^-*^,  Walton  und 
Pauli"2iia^  Burr'»^'-i,  MacCosh^'o^  ^^d  auch  von  mir^*'-'"-  ergibt — 
eine  leichte  hemiplegische  Störung  zwar  gewöhnlich  vorhanden, 
sie  ist  aber  nicht  immer  von  längerer  Dauer.  Mitunterkommt  es 
vor,  daß  zumal  bei  akut  einsetzenden  encephalitischen  Herden  nur  eine 
vorübergehende  Monoparese,  insbesondere  des  Armes,  sich  einstellt. 
In  den  hemiparetischen  oder  monoparetischen  Gliedern  kann  es  zu  kon- 
vulsiven Zuckungen  oder  noch  häufiger  zu  einem  Herai-  oder  Mono- 
spasmus  (Frühkontraktur)  kommen.  Hie  und  da  zeigen  sich  derartige  Er- 
scheinungen auch  ohne  daß  eine  Hemi-  oder  Monoparese  vorausgegangen 

')  Unter  diesen  Fällen  sind  namentlich  hervorzuheben  die  Beobachtungen  von 
Samt '^88%  Grasset,  Vetter ''ei,  Chareot  und  Pitres^^«  Oppenheim '5«", 
Mills '^■'f',  V.  Monakow Mingazzini '5=^,  Bruns,  De'je'rine,  Starr  und  Mac- 
Cosh'-"'5,  Anton-*",  A.  Piek Henschon Lemos"^*'',  Mann,  Grisson  und 
Sänger  '^os»  u.  a. 
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ist  oder  ihnen  später  nachfolgt.  Besonders  die  Reizerscheinungen  sind 
flüchtig  und  überdauern  das  akute  Stadium  nicht;  sie  sind  wohl  am 
richtigsten  als  Nachbarsymptome  zu  interpretieren  (irritative  Mitschädi- 
gung der  hinteren  Zentralwindung?) 

Eine  wesentlich  konstantere  Erscheinung  als  die  einfache  Hemi- 
parese  oder  Armmonoparese,  ja  wahrscheinlich  eine  ziemlich  gesetz- 
mäßige, wenn  auch  meist  nicht  stabile  Folgeerscheinung  einer  Läsion  des 
Gyrus  supramarginalis  sowie  der  hintersten  Abschnitte  des  Gyrus  post- 
centralis  stellt  eine  Störung  des  Muskelsinnes  und  wohl  auch  des 
stereognostischen  Sinnes,  in  den  dem  Herd  gegenüberliegenden  Ex- 
tremitäten und  namentlich  in  der  Hand,  dar.  Dabei  können  die  Berührungs-, 
die  Temperatur-  und  Schmerzempfindung  in  den  ergriffenen  Körperteilen 
ziemlich  normal  sein.  Eine  leichte  hemiplegische  Störung  scheint  die 
Muskelsinnstörung  gewöhnlich  zu  begleiten,  doch  steht  sie  außer  jedem 
Verhältnis  zu  dieser  und  zu  der  Stereoagnosie. ^) 

Allerdings  war  in  der  Mehrzahl  der  im  Vorstehenden  zitierten  Fälle 
wenigstens  die  hintere  Zentralwindung  (die  vordere  blieb  in  der  Regel  un- 
versehrt), bisweilen  allerdings  nur  leicht,  in  Mitleidenschaft  gezogen  (Fälle 
von  Kahler  und  Pick,  Senator:  beide  Fälle  von  Oppenheim,  Fälle 
von  Westphal  und  von  Vetter  ).  Es  ist  daher  bei  der  Verwertung  jener 
Fälle  für  die  Lokalisation  eine  gewisse  Zurückhaltung  geboten;  immerhin 
ist  aber  im  Auge  zu  behalten,  daß  selbst  isolierte  Läsion  der  hinteren 
Zentralwindung  keineswegs  immer  Störung  des  Lagegefühls  dauernd  zur 
Folge  haben  muß.  Endlich  sind  auch  Fälle  bekannt,  in  welchen  die  hintere 
Zentralwindung  sich  als  unlädirt  (v.  Monakow),  resp.  ziemlich  frei  erwies 
(Grasset,  Bruns-). 

')  Zu  den  älteren  hierhergehörenden  Beobachtungen  von  Samt,  Kahler  und 
Pieli,  Senator,  Binswanger,  Graj',  Westphal,  Bergmann,  Gelpke,  Leyden, 
Oppenheim,  Vetter,  v.  Monakow  sind  in  den  letzten  Jahren  noch  neue  Beobach- 
tungen namentlich  von  B r u n s '•^'''ä^  ,  Oppenheim'"'"'^»',  Mingazzini,  Gasne  (Nouv. 
Iconogr.  1898.  Sens  stereogn.  et  centres  d'assoc),  Wal  ton  und  Paul,  Starr,  Mae  Co  sh, 
Mills,  Burr  und  Williamson  (Brit.  med.  Journ.},  Sailer  (The  stereogn.  sense. 
The  Scott.  Med.  and  Surg.  Journ.  1900). 

'-)  Im  Grassetschen  Falle  (Aphasie;  die  passiven  Bewegungen  wurden  nicht 
empfunden)  fand  sieh  ein  Krankheitsherd  in  der  zweiten  Seheitelwindung  hinter  der 
unteren  Hälfte  der  Postzentralwindung  i3S4_  dem  von  mir'-'  beobachteten  Falle  war 
eine  Motilitätsstörung  kaum  nachweisbar-;  der  Muskelsinn  und  der  stereognostische 
Sinn  waren  dagegen  in  erheblicher  Weise  gestört.  Beide  Zentralwindungen  nebst  zu- 
gehörigem Markkörper  zeigten  sieh  auch  mikroskopisch  intakt.  Der  Herd  (alte  hämorrha- 
gische Zyste)  saß  in  der  Hauptsache  im  Mark  des  Gyr.  angularis,  drang  aber  teilweise 
in  den  Gyr.  supramarginalis  vor.  —  In  der  Beobachtung  von  Bruns  handelte  es  sich 
um  einen  hühnereigroßen  über  dem  Lob.  par.  sup.  sitzenden  Tumor  (Sarkom  der  Dura) 
welcher  die  Zentralwindungen  ziemlieh  frei  ließ.  Der  stereognostische  Sinn  und  der 
Muskelsinn  waren  gestört;   hemiplegische  Lähmungserseheinungen  waren  nur  zuletzt 
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Aber  auch  für  diese  letzteren  Fälle  bleibt  die  Möglichkeit,  daß  die 
hintere  Zentralwindong  bei  dem  Zustandekommen  der  Muskelsinnstörung 
(trotz  ihrer  anatomischen  Intaktheit)  irgendwie  mitbeteiligt  war  (Diaschisis- 
wirkung)  oder  daß  vielleicht  die  Stereoagnosie  auf  eine  Beeinträchtigung 
der  inneren  Kapsel  etc.  zurückzuführen  wäre,  nicht  ganz  ausgeschlossen. 
Es  wäre  jene  Möglichkeit  namentlich  unter  Berücksichtigung  des  Um- 
standes  denkbar,  daß  der  dritte  Ast  der  Sylvischeu  Arterie,  welcher  das 
untere  Scheitelläppchen  mit  Blut  versorgt,  auch  Seitenzweige  in  die  Inter- 
parietalfurclie  und  somit  in  die  hintere  Zentralwindung  schickt.  Auf  der 
anderen  Seite  muß  indessen  geltend  gemacht  werden,  daß  auch  bei  um- 
fangreichen Läsionen  der  vorderen  und  selbst  der  hinteren  Zentralwindung 
(Tumoren,  Zysten)  durchaus  nicht  selten,  die  Stereoagnosie  fehlt 
(s.  w.  u.),  eine  liemiplegische  Störung  aber  nie  völlig  vermißt  wird.') 

und  rudimentär  vorlianden.  —  Außer  diesen  Fällen  wären  noch  zu  erwähnen  die  Be- 
obaehtungen  von  Starr  und  Mae  Cosh'^"^  und  vor  allem  einige  von  Mi  Iis  ^''^^  "■  doch 
fand  in  allen  diesen  Fällen  eine  mikroskopische  Untersuchung  nicht  statt.  Der  Fall  von 
Starru.  MaeCosh  kommt  einem  Experimente  gleich:  Bei  einem  21jähr.,  an  traumatischer 
Epilepsie  leidenden  Manne  wurde  in  der  Gegend  der  Sehädelnarbe,  d.  h.  in  der  Gegend 
des  linken  Parietalhöckers  trepaniert  und  in  einer  Region,  die  P/4  Zoll  von  der  Zentral- 
furche nach  rückwärts  entfernt  lag,  eine  Unterbindung  eines  venösen  Gefäßkonglome- 
rates in  der  Pia  (in  welcheui  die  Reizursaehe  erblickt  wurde)  vorgenommen,  wobei  die 
Rinde  dieser  Gegend  mitlädiert  wurde.  Die  in  Frage  stehende  Rindenregion  würde 
etwa  dem  Gyr.  supramarginalis  entsprechen.  Unmittelbar  nach  der  Operation  wurde 
vollständiger  Verlust  des  Muskelsinnes  im  rechten  Arme  konstatiert  (Patient 
vermochte  bei  geschlossenen  Augen  die  Lageveränderungen,  die  mit  dem  Arm  passiv 
vorgenommen  wurden,  absolut  nicht  zu  empfinden;  auch  konnte  er  die  rechte  Hand 
niciit  in  dieselbe  Lage  bringen  wie  die  linke).  Tast-,  Temperatur-  und  Schmerzgefühl 
waren  erhalten.  Die  grobe  Muskelkraft  war  im  rechten  Arm  nicht  im  ge- 
ringsten beeinträchtigt.  Nach  drei  Wochen  verschwand  diese  Störung  voll- 
ständig. In  dieser  Beobachtung  präsentiert  sich  die  Störung  des  Muskelsinnes  ra.  E. 
als  ein  initiales,  transitorisches  Lokals3'mptom  (Diaschisiswirkung  vom  Lobus  parietalis 
sup.  aus). 

')  Es  ist  das  zwar  eine  ganz  gewöhnliche  Erscheinung,  daß  namentlich  trauma- 
tische Läsionen  in  den  Zentralwindungen  (mehr  wenn  sie  in  der  hinteren  als  in  den 
vorderen  liegen)  den  stereognostischen  und  den  Muskelsinn  stören,  es  geschieht 
dies  aber  nach  neueren  Beobachtungen  (Redlich,  Mills,  W.  Sinkler,  Burr  u.  a.) 
keineswegs  (nicht  einmal  bei  Tumoren)  in  regelmäßiger  Weise.  Kommt  es  hier 
indessen  zu  einer  Störung  des  Muskelsinnes,  dann  fehlt  auch  eine  liemiplegische 
Bewegungsstörung  nicht,  ja  letztere  rückt  dann  in  den  Vordergrund.  Ja,  selbst 
eine  durch  Läsion  der  Zentralwindungen  herbeigeführte  corticale  Hemiataxie  ist  einer 
partiellen  Restitution  fähig.  —  Lehrreich  in  dieser  Beziehung  ist  eine  von  Redlich^''^^ 
mitgeteilte  Beobachtung.  Einem  18jährigen  epileptischen  Mädchen  wurde  das  motorische 
Feld  für  den  rechten  Arm  exzidiert.  Nach  der  Operation  stellte  sieh  totale  Lähmung 
(Monoplegie)  der  rechten  Hand  ein,  die  nach  zirka  acht  Wochen  allmählich  ver- 
schwand. Nach  drei  Monaten  war  selbst  eine  Muskelsinnstörung  nicht  mehr  nach- 
weisbar, es  blieb  lediglich  eine  leichte  Abnahme  des  stereognostischen  Sinnes  zurück. 
Es   handelte  sich  ähnlich,  wie  in  den  von  mir  und  von  Wernicke  geschilderten 
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Bei  der  Stereoagiiosie  in  Zusammenhang  mit  Läsionen  der  Eegio  par.  ist, 
wie  bereits  erwälint,  eine  eigentliche  Hemiplegie  häufig  nicht  vorhanden 
(Oppenheim).  Da  indessen  bei  ganz  alten,  nicht  irritierenden,  ja  dann  und 
wann  sogar  bei  Irischen  Herden  der  Eegio  par.  (auch  Tumoren;  Dana)  die 
Stereoagnosie  ebenfalls  öfters  fehlt  (Charcot,  Pitres,  Henschen),  so  wäre 
noch  immer  die  Möglichkeit  in  Berücksichtigung  zu  ziehen,  daß  bei  Herden 
in  Po  die  Muskelsinnstörung  und  die  Stereoagnosie  ebenfalls  durch  pro- 
trahierte Fernwirkung  (Diaschisis)  in  Beziehung  auf  die  sensiblen  sub- 
corticalen  Zentren  (Thal,  opt.)  bewirkt  würde.  Ein  derartiger  Ursprung 
würde  indessen  selbstverständlich  den  diagnostischen  Wert  der  Stereo- 
agnosie für  eine  Erkrankung  der  ßegio  parietalis  (zumal  bei  Tumoren) 
keineswegs  schmälern. 

Sehr  merkwürdig  ist  die  Tatsache,  daß  in  der  Mehrzahl  der  im  Vor- 
stehenden angeführten  Fälle  die  Muskelsinnstörung  bei  nicht  nennenswert 
beeinträchtigter  Motilität  bestand,  resp.  daß  die  Motilität  nur  in  dem  Um- 
fange gestört  war,  als  es  der  Ausfall  der  Sensibilität  (kinästhetisehe  Emp- 
findung) erforderte.  Auch  in  einem  von  mir  beobachteten  Falle,  in  welchem 
nach  einer  Apoplexie  der  Muskelsinn  und  auch  der  stereognostische  Sinn 
auf  der  linken  Seite  aufgehoben  und  die  übrigen  Grefühlsqualitäten  stark 
beeinträchtigt  waren,  eine  Störung,  die  bis  zu  dem  zwei  Jahre  später  er- 
folgten Tode  stabil  geblieben  war,  trat  eine  eigentliche  hemiplegische  Lähmung 
erst  kurz  vor  dem  Tode  ein;  vorher  war  nur  eine  Hemiataxie  nachweisbar. 
Die  Ataxie  zeigte  sich  hier  nur,  wenn  der  Patient  mit  der  linken  Hand  an 
Außenobjekten  allerlei  vornahm;  Patient  war  bis  kurz  vor  dem  Tode  noch 
imstande,  jede  ihm  aufgegebene  Bewegungsstellung  mit  den  kranken  Fingern 
isoliert  ziemlich  geschickt,  wenn  auch  langsam  auszuführen,  und  ebenso, 
jede  der  gesunden  Hand  passiv  gegebene  Stellung  mit  der  kranken  nachzu- 
ahmen. 

Bei  der  Sektion  fand  sich  ein  alter  Erweichungsherd  im  Mark  des 
Gfyr.  angularis  und  des  G-yr.  supramarginalis.  Derselbe  erstreckte  sich  aller- 
dings mit  einem  Zipfel  in  das  Mark  der  hinteren  Zentralwindung.  Die  mikro- 
skopische Prüfung  ergab  indessen,  daß  auch  noch  in  der  retrolentikulären 
inneren  Kapsel  ein  kleiner  Herd  vorhanden  war.  Die  Pyramide  war  nur 
partiell  sekundär  degeneriert. 

Daß  bei  Herden  in  der  motorischen  Zone,  auch  wenn  die  Rinde  in 
ausgedehnter  Weise  miterkrankt  ist  und  beträchtliche  Hemiplegie  besteht, 
nicht  immer  eine  deutliche  Störung  des  Muskelsinnes  zutage  tritt,  darauf 
wurde  schon  vor  vielen  Jahren,  namentlich  von  Charcot  und  Pitres^^^^ 
die  Aufmerksamkeit  gelenkt  und  mit  Eücksicht  hierauf  die  Behauptung 

Fallen  um  eine  transitorisehe  Diaschisis  Wirkung,  welche  in  residuäre  Hemi- 
ataxie überging.  Der  Unterschied  zwischen  den  soeben  angeführten  drei  Fällen  mit 
Läsion  der  Zentralwindungen  und  jener  Beobachtung  von  Starr  und  Cosh  besteht 
hauptsächlich  darin,  daß  in  dieser  die  Muskelsinnstörung  isoliert,  d.  h.  ohne 
Bewegungsstörung,  in  jenen  aber  gleichzeitig  mit  einer  solchen  aufge- 
treten war. 
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aufgestellt,  daß  die  motorische  Sphäre  und  die  Fühlsphäre  in  getrennten 
Eindenabschnitten  repräsentiert  seien. ') 

Schon  ältere  ähnliche  Erfahrungen  dieser  Art  hatten  Nothnagel 
veranlaßt,  die  Behauptung  aufzustellen,  daß  »die  Örtlichkeiten  der  Hirn- 
oberfläche, deren  Läsion  motorische  Lähmung  einerseits,  Muskelsinn- 
störiing  anderseits  bedingt,  räumlich  zwar  nahe  beieinander  liegen,  aber 
nicht  identisch  sind«,  und  daß  die  Wahrscheinlichkeit  des  Sitzes  der 
zentralen  Endapparate  für  den  Muskelsinn  im  vorderen  Abschnitt 
des  Scheitellappens  eine  große  sei. 

Später  hat  sich  Redlich'^**  auf  Grund  seiner  früher  erwähnten 
kasuistischen  Zusammenstellung  ähnlich  wie  Nothnagel  ausgedrückt: 
»Wir  können  es  als  ziemlich  sicher  hinstellen,  daß  der  Muskelsinn  sein 
Zentrum  im  Parietallappen  hat.« 

Berücksichtigt  man  (Mills,  Oppenheim  u.  A.)  manche  neueren 
Beobachtungen,  darunter  vor  allem  diejenige  von  Grisson  und 
Saenger-),  so  darf  man  annehmen,  daß  Herde  in  P-,  (vordere 
Partie  des  Scheitelläppchens)  einerseits  und  im  Gyrus  centralis  anterior 
anderseits  in  bezug  auf  die  angedeuteten  Symptome  entgegengesetzt  und 
einander  ergänzend  sich  verhalten.  Unter  Berücksichtigung  der  soeben  er- 
wähnten lokaldiagnostischen  Momente  sind  bereits  mit  Erfolg  Tumoren 
diagnostiziert  und  operiert  worden  (Mills  und  Keen).  Anderseits  darf 
aber  auch  der  Wert  der  positiven  Beobachtungen  in  bezug  auf  Störung 
des  Muskelsinnes  nicht  überschätzt  und  aus  derartigen  Beobachtungen 
nicht  geschlossen  werden,  daß  die  Repräsentation  des  Muskelsinnes  aus- 
schließlich oder  größtenteils  den  Parietalwindungen  zufalle.  Es  ist 
m.  E.  wahrscheinlich,  daß  die  ganze  Regio  centroparietalis 
(Pi  -j-P-i  nebst  den  beiden  Zentralwindungen)  an  dem  Aufbau  des 
»Muskelsinnes«  beteiligt  ist,  nur  wird  möglicherweise  ein  besonders 
starker  Anteil  von  bezüglichen  Pasern  auf  den  Gyr.  supraraarginahs  ent- 
fallen. Für  diese  Auffassung  scheint  auch  der  Umstand  zu  sprechen,  daß 
die  Störung  des  Muskelsinnes  bei  oberflächlicher  Zerstörung  der 
vorderen,  und  selbst  der  hinteren  Zentralwindung  keine  Dauererscheinung 
bildet.  Es  könnte  sich  in  Fällen  mit  länger  währender  schwerer  Störung 

')  Die  von  Chareot  und  Pitres  angefiiiu-ten,  hinsielitlich  des  Muslielsinnes 
negativen  Fälle  wurden  zwar  von  Wernicke  u.  a.  als  klinisch  in  ungenügender 
Weise  untersuchte  nicht  anerkannt;  doch  sind  sie  m.  E.  nicht  einfach  zurückzuweisen, 
zumal  in  Fällen  von  wirklicher  Muskelsinnstürung  der  Ausfall  der  Fähigkeit,  die 
passive  Lage  der  Glieder  zu  erkennen,  so  auffallend  ist,  daß  er  schon  bei  gröberen 
Prüfungsmethoden  der  Feststellung  nicht  entgeht. 

-)  Sensibilitätsstörung  in  der  rechten  oberen  Extremität  ohne  Störung  des 
Lagegefühles  oder  des  stereognostischen  Vermögens.  Hemiataxie  (Saenger). 
Sektion:  In  der  linken  hinteren  Zentralwindung  eine  mit  einem  EsslöffelvoU  blutig 
seröser  Flüssigkeit  gefüllte  Höhle«  (Gris son  1^"^  "j. 
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des  Muskelsinnes  bei  Läsion  der  vorderen  Zentralwindung  möglicherweise 
um  protrahierte  cerebrospinale  oder  intergyrale  Diaschisis  (Pernwirkung) 
handeln. 

Welchen  Anteil  der  Gyr.  snpramarginalis  allein  oder  in  Verbindung 
mit  der  hinteren  Zentralwindung  au  der  Lokalisation  des  Muskelsinnes 
in  den  Extremitäten  nimmt,  das  ist  schwer  zu  entscheiden,  es  ist  aber 
für  die  physiologische  Bedeutung  jenes  Gyrus  nicht  ohne  Belang,  daß 
seine  Markpyramide  relativ  früh  (schon  beim  Neugeborenen)  myelinisiert 
wird  und  daß  dieser  Windung  ein  stattlicher  Stabkranzanteil  aus  den 
ventralen  Sehhügelkernen  zugeführt  wird,  was  sich  auch  durch  die 
sekundäre  Degeneration  nachweisen  läßt  (v.  Monakow). 

Allerdings  haben  sich  neuerdings  Dejerine  und  Long^'^'^  auf 
Grund  mehrerer,  auch  mikroskopisch  (March i-Methode)  studierter  Fälle 
nicht  nur  gegen  eine  verschiedene  corticale  Repräsentation  der  Motilität 
und  der  Sensibilität,  sondern  auch  gegen  einen  ziemlich  getrennten  Ver- 
lauf der  motorischen  und  der  sensiblen  Projektionsfasern,  selbst  innerhalb 
der  inneren  Kapsel,  ausgesprochen.  Diese  Autoren  nehmen  für  die  Fälle, 
in  denen  eine  dauernde  Hemianästhesie  in  Verbindung  mit  einer  Läsion 
der  hinteren  inneren  Kapsel  bestand,  eine  Mitläsion  des  ventralen  Seh- 
hügellagers an.  Gegen  diese  Auffassung  ist  hervorzuheben,  daßDercum, 
Spiller  und  v.  Monakow  kürzlich  dauernde  Hemianästhesie  ohne  gleich- 
zeitige Hemiplegie  bei  schwerer  Läsion  der  retrolentikulären  inneren 
Kapsel  und  Intaktheit  des  Sehhügels  beobachtet  haben.  Die  Pyramiden- 
bahn war  in  diesen  Fällen  ebenfalls  nur  leicht  geschädigt. 

Für  einen  räumlich  getrennten  Verlauf  der  sensiblen  und  der  motori- 
schen Stabkranzfaserun g  (abgesehen  von  der  den  Prinzipalbahnen  ange- 
hörenden Faserung)  sprechen  nicht  nur  einige  eigene  und  fremde  patho- 
logisch-anatomische, sondern  auch  meine  experimentell- anatomischen 
Erfahrungen. 

Wir  wissen,  daß  Defekte,  die  auf  die  motorische  Zone  beschränkt 
sind,  zwar  die  Pyramidenbahn  zur  Degeneration  bringen,  die  Haupt- 
schleife ^)  dagegen  (auch  indirekt)  unberührt  lassen.  Anderseits  unterliegt 
es  keinem  Zweifel,  daß  die  Hauptschleife,  wenigstens  bei  früh  er- 
worbenen Defekten,  auch  abgesehen  von  den  Fasern  der  sogenannten 
Haubenfußschleife,  in  beträchtlicher  Weise  atrophiert,  wenn  der  Herd, 
neben  den  Zentralwindungen  noch  die  Parietalwindungen  (vor  allem  den 
Gyrus  angularis)  umfaßt,  ja  eventuell,  wenn  er  nur  die  Parietalwindungen 
(P^)  radikal  zerstört.  In  der  Hauptschleife  muß  aber  die  Bahn  für  den 
Muskelsinn  größtenteils  gesucht  werden. 

')  Die  laterale  und  die  mediale  Fußselileife  (sielie  anatomische  Einleitung) 
fallen  hier  außer  Beriieksiehtigung,  da  sie  mit  der  sensiblen  Leitung  nichts  zu. 
tun  haben. 

Monakow,  Gehirnpathologie.  2.  Aufl.  44 
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Was  die  feinere  pathologische  Mechanik  bei  dem  Zustandekommen 
der  corticalen  Emptindungsstörungen  im  allgemeinen  und  der  Störungen 
des  Muskelsinnes  im  speziellen  anbetrifft,  so  seheinen  hier  die  Verhältnisse 
durchaus  nicht  so  einfach  zu  liegen,  wie  nach  Läsion  der  motorischen 
Bahn,  bei  der  die  Bewegungsstörung  ungefähr  der  Anzahl  der  unter- 
brochenen Projektionsfasern  proportional  ist.  Nach  den  bis  jetzt  vorliegenden 
klinischen  Beobachtungen  darf  m.  E.  nicht  in  Abrede  gestellt  werden, 
daß  für  das  Entstehen  von  corticalen  Sensibilitätsstörungen  nicht  nur 
Unterbrechung  der  sensiblen  Strahlung  in  die  Einde,  sondern  auch  eine 
solche  von  Assoziationsfasern,  welche  den  Einstrahlungsbezirk 
sensibler  Fasern  mit  der  motorischen  Zone  verbinden  und  die 
Sensibilität  in  dieser  repräsentieren,  verantwortlich  zu  machen  ist. 

Das  Irreguläre  in  bezug  auf  die  Lokalerscheinungen  erklärt  sich 
durch  die  Mannigfaltigkeit  der  Repräsentation  der  SensibiUtät  im  Cortex, 
<ladurch,  daß  z.  B.  Schmerz-  und  Berührungsgefühl  fast  in  jeder  Eiuden- 
partie,  die  Temperaturempfindung  nur  mit  bezug  auf  die  feinere  Ab- 
stufung in  den  Zentralwindungen  repräsentiert  ist  etc.,  und  ferner  auch  aus 
der  bilateralen  corticalen  Repräsentation. 

Will  man  vorläufig  von  der  Erklärung  der  feineren  Wirkungsweisen 
bei  dem  Zustandekommen  von  Sensibilitätsstörungen  absehen  und  sich 
darauf  beschränken,  die  Tatsachen  möglichst  allgemein  wiederzugeben, 
.so  dürfte  der  gegenwärtige  Stand  der  Frage  nach  der  Lokalisation  des 
Muskelsinnes  am  besten  so  ausgedrückt  werden,  daß  man  diesem  sowohl 
in  der  motorischen  Zone  als  in  den  Parietalwindungen  (vor 
allem  im  Gyr.  pariet.  inf)  je  einige  Bestandteile  einräumt. 

Kleinere  Herde  können  im  Gyr.  supramarginal is  und  angularis 
bestehen,  ohne  Störungen  des  Muskelsinnes  hervorzurufen;  dies  geht  aus 
den  Beobachtungen  von  Cornil,  Jastrowitz  u.  a.,  denen  ich  noch 
einige  eigene  hinzufügen  könnte,  mit  Bestimmtheit  hervor. 

Sieht  man  von  den  immerhin  noch  neuer  Beweise  bedürfenden 
Störungen  des  Muskelsinnes  bei  Erkrankungen  des  Gyr.  supramarg.  ab, 
dann  ist  die  Ausbeute  an  charakteristischen  Lokalzeichen  bei  Zerstörung 
des  unteren  Seheitelläppchens  (d.  h.  des  Gyr.  supramarg.)  eine  recht  magere. 
Bei  irritierenden  Herden  (Encephalitis,  Erabolie,  Tumoren,  Abszessen  etc.) 
im  Gyrus  angularis  und  im  Lob.  par.  sup.  beobachtet  man.  zwar  bei 
weitem  nicht  so  häufig  wie  bei  Läsionen  in  den  Zentralwindungen,  aber 
doch  keineswegs  selten,  halbseitige,  anfallsweise  auftretende  konvulsive 
Zuckungen  in  der  gegenseitigen  Körperhälfte,  bisweilen  auch  in  einem 
bestimmten  Glied;  nie  beschränken  sich  hier  aber  die  Zuckungen  auf 
einzelne  Glied  teile. 

Bei  entsprechend  gelegenen  Herden  der  Regio  parietalis  gehen  die 
konvulsiven  Zuckungen  bisweilen  auch  vom  Arm  aus  und  dehnen  sich 
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dann  auf  die  untere  Extremität  oder  auf  das  Gesicht  aus.  Es  kommt  da 
gelegentlich  zu  Krämpfen  nach  einem  dem  Jackson  sehen  ähnlichen 
Typus,  doch  wird  bei  weitem  kein  so  strenger  Turnus  eingehalten, 
wie  bei  den  verschiedenen  von  der  vorderen  Zentralwindung  aus  in 
Szene  gesetzten  Krämpfen.  Die  vom  Gyrus  supramarginalis  ausgehenden 
Krämpfe  ergreifen  meist  nicht  nur  die  ganze  Seite,  sondern  sind  aucli 
roher  (klonische  und  tonische  Zuckungen)  und  gehen  häufiger  in  all- 
gemeine Konvulsionen  über.  Sie  können  sich  Schlag  auf  Schlag  wieder- 
holen und  so  zu  einem  eigentlichen  Status  epilepticus  führen.  Es  ist 
keineswegs  erwiesen,  daß  die  bei  Herden  in  der  Regio  parietahs  auf- 
tretenden Krämpfe  in  Wirklichkeit  durch  die  Zentralwindungen  realisiert 
werden  (etwa  durch  Pernwirkung).  Ich  selbst  habe  einen  Fall  von  Zer- 
störung der  Eegio  Eolandica  beobachtet,  in  welchem  trotz  totalen  Defektes 
sowohl  der  vorderen  als  der  hinteren  Zentralwindung  und  trotz  totaler 
Degeneration  der  Pyramide  die  Krämpfe  ihren  Ursprung  doch  in  dem 
gekreuzten  Arm  nahmen  ^2c_  ßjgg  ^jj.^  verständlich,  wenn  wir  uns  daran 
erinnern,  daß  die  Eegio  parietalis  zwar  von  der  Bildung  der  Pyramiden- 
bahn, nicht  aber  von  einer  regen  Kommunikation  mit  den  subcorticalen 
motorischen  Zentren  (Haubenregion,  Substantia  nigra)  ausgeschlossen  ist. 

Von  der  Eegio  parietalis  ausgehende  partielle  konvulsive  Zuckungen 
in  der  gegenüberliegenden  Körperhälfte  sind  im  Ganzen  nicht  selten;  die 
näheren  pathologischen  Bedingungen  ihres  Zustandekommens  sind  aber  noch 
völlig  fremd.  Jedenfalls  gehört  eine  allgemein  entzündliche,  fortgestzt 
wirkende  Irritation  der  ganzen  betreffenden  corticalen  Partie  dazu, 
um  derartige  Krämpfe  zu  erzeugen;  bei  gewöhnlichen  Herden  arterio- 
sklerotischen Ursprunges  sieht  man  konvulsive  Zuckungen  äußerst  selten. 
Aber  auch  bei  starker  Irritation  der  Rinde  werden  konvulsive  Zuckungen 
vermißt,  wenn  der  tiefe  Markkörper  (Stabkranz)  mitlädiert  und  daher 
leitungsunfähig  wird. 

Als  weitere  klinische  Folgen  einer  Läsion  des  Gyr.  supramargi- 
nalis wurden  vasomotorische  und  trophisehe  Störungen  (Tachykardie, 
Muskelatrophie)  beobachtet.  Solche  Erscheinungen  sind  aber  sehr  in- 
konstant und  kommen  wohl  nur  bei  irritierenden  Herden  (Encephalitis, 
Tumoren)  und  bei  progressivem  Verlaufe  des  Leidens  vor. 

In  neuerer  Zeit  glauben  manche  Autoren,  daß  eine  ausgedehnte 
Läsion  in  der  Regio  parietalis  (unteres  Scheitelläppchen)  unter  Um- 
ständen eine  pathologisch-anatomische  Basis  liefern  könne  für  die  Ent- 
wicklung einer  halbseitigen  Apraxie,  resp.  einer  Seelenlähmung  mit 
Eücksicht  auf  den  dem  Herd  gegenüberliegenden  Arm.  Diese  in  den 
letzten  Jahren  namentlich  von  Liepmann  2^^^,  Heilbronner  ^^''^  und  teil- 
weise auch  von  Bruns  warm  verteidigte  Auffassung,  daß  die  Apraxie 
ein  Lokalsymptom  darstelle,  hervorgebracht  durch  eine  Läsion  der  Eegio 
parietalis  und  speziell  des  Gyr.  supramarginalis,   läßt  sich  m.  E.  nur 
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festhalten  unter  der  stillschweigenden  Voraussetzung,  daß  die  Läsion 
des  Parietallappens  in  derartigen  Fällen  nur  eine  und  vielleicht  nicht 
einmal  die  wichtigste  Komponente  für  das  Zustandekommen 
jener  Orientierungsstörung,  die  man  auch  als  motorische  asymbolische 
Seelenlähmung  bezeichnet,  bildet  und  ferner,  daß  die  Apraxie  als  Folge 
einer  solchen  Läsion  des  Parietallappens  kein  Dauersymptom  sein  muß. 

Die  Grundsymptome  der  Apraxie  lassen  sich  am  besten  denjenigen 
der  Aphasie  an  die  Seite  stellen  (Liepmann-"3j_  j)\q  Apraxie  verhält 
sich  zur  Eindenataxie  wie  die  motorische  aphasische  Störung  zur  Arti- 
kulationsstörung. Es  fehlt  dem  Apraktischen  der  kinästhetische  Antrieb 
zu  den  Zielbewegungen');  wahrscheinlich  aber  auch  die  Fähigkeit,  die 
Sukzession  der  für  einen  bestimmten  Zweck  notwendigen  Bewegungsfiguren 
richtig  durchzuführen,  kurz,  es  fehlt  die  Fähigkeit  zur  Realisierung  zu- 
sammengesetzter Zielbewegungen,  obwohl  von  einer  Hemiplegie  nicht 
die  Eede  ist. 

Es  handelt  sich  bei  der  Apraxie  somit,  ähnhch  wie  bei  der  motorischen 
Aphasie,  um  eine  an  sich  vergängliche,  mit  einer  psychischen  Komponente 
ausgestattete  Assoziationslähmung.  Zur  Erzeugung  derartiger  Störungen 
gehört  zweifellos  Ausfall  mehrerer  weit  auseinanderliegender  und  wechsel- 
seitig verwickelt  ineinandergreifender  Apparate,  Ausfall  jedenfalls  eines 
anatomischen  Wirkungsgebietes,  das  weit  über  den  Parietallappen  hinaus- 
geht. Die  halbseitige  Apraxie  bildet  bei  Herden  der  Regio  parietalis 
weder  eine  notwendige  Residuärerscheinung  noch  eine  gesetzmäßig  auf- 
tretende transitorische  Störung,  denn  sie  wurde  bisher  in  der  Mehrzahl 
der  Fälle  von  Erkrankungen  des  Parietallappens  nicht  beobachtet.  Die 
gewöhnliche  transitorische  Ausfallserscheinung  bei  solchen  ist  die  Stereo- 
agnosie, und  diese  besteht  gewöhnlich  ohne  Hemiplegie  aber  auch  ohne 
Apraxie. 

Meine  Meinung  geht  somit  dahin,  daß  zwar  Schädigung  der 
Regio  parietalis  das  Zustandekommen  der  Apraxie  zweifellos  mitveranlassen, 
resp.  begünstigen  kann,  daß  aber,  damit  Apraxie  für  längere  Zeit  sich  ein- 
stelle, auch  noch  eine  Schädigung  anderer  noch  nicht  näher  ermittel- 
ter corticaler  Verbindungen,  resp.  Komplexe,  notwendig  ist.  Eine 
solche  Schädigung  würde  sich  nicht  nur  im  Sinne  einer  rohen  Faser- 
unterbrechung, sondern  im  Sinne  einer  Ausschaltung  von  physiologisch 
verwickelt  gegliederten  Verbindungen  geltend  machen.  M.  a.  W.,  zum 
Zustandekommen  der  Apraxie  sind  nicht  nur  ausgedehnte  lokale  Läsionen 
beliebiger  pathologischer  Natur  im  P2,  eventuell  auch  in  anderen  näher 
festzustellenden  Windungsabschnitten  notwendig,  sondern  auch  noch 
eine  Reihe  von  variablen  und  auch  allgemeinen  Paktoren,  ähn- 
lich wie  bei  der  Aphasie. 

Gebrauch  der  Objetcte  des  tägliciien  Lebens,  z.  B.  des  Messers,  der  Bürste  etc. 
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Wenn  Liepmann  in  seinem  äußerst  interessanten  Falle')  die  Apraxie  von 
dem  im  Parietallappen  gefundenen  Hauptherd  abhängig  macht,  so  ist  das  ja 
hegreiflich  und  entspricht  dem  Usus,  daß  man  die  auffälligsten  Ausfalls- 
erscheinungen mit  dem  ausgedehntesten  Herd  in  Verbindung  bringt.  Ein 
solches  Vorgehen  ist  aber  m.  E.  nicht  ohne  Weiteres  zulässig.  Will  man  objektiv 
verfahren,  dann  muß  man  nicht  nur  den  eventuellen  Anteil  jeder  übrigen 
Läsion  an  den  Ausfallserscheinungen  prüfen,  sondern  auch  die  negativen 
Fälle  in  Erwägung  ziehen.  Nun  berichtet  Liepmann '^^'^^  selbst,  daß  es  sich 
in  seinem  Falle  um  starke  Arteriosklerose  gehandelt  habe  und  im  Ansehluss 
daran  um  multiple  Herde  (u.  a.  auch  in  der  linken  Insel,  im  Rostrum  des  Balkens, 
im  Mark  des  linken  Stirnhirns,  in  der  hinteren  Zentralwindung  etc.;  hier  aller- 
dings nm  kleinere  Herde :  die  nur  mikroskopisch  sichtbaren  Herde  sind  dabei 
nicht  aufgezählt).  Die  Brocasche  Windung  war  ebenfalls  atrophisch,  was 
angesichts  der  intra  vitam  bestandenen  aphasischen  Störung  auch  begreiflich 
ist.  Nun  wissen  wir  aber,  daß  in  Fällen  von  allgemeiner  Sklerose  der  Hirn- 
arterien, ein  nicht  unbedeutender  Bruchteil  der  Lokalsymptome  weniger 
durch  Kontinuitätsunterbrechung  von  Bahnen,  als  durch  mangelhafte  Blut- 
versorgung u.  dgl.  in  vom  Herd  oft  entlegenen  Hirnteilen  und  oft  durch  pro- 
trahierte »Fernwirkung«  hervorgebracht  wird.  Die  Fernwirkung  kann  sich  hier 
sehr  kompliziert  gestalten  und  ganze  iu  sich  geschlossene,  aber  auf 
umfangreiche  Hirnbezirke  verteilte  Neuronenketten,  vorübergehend  und 
auch  dauernd,  außer  P^unktion  setzen.  Diese  Art  der  Wirkung  (Diaschisis)  kann 
sich  je  nach  Umständen  außerordentlich  mannigfaltig  gestalten  und  u.  a. 
gewiß  auch  höhere  Formen  von  Assoziationsstörungen,  zu  denen  ja  auch  die 
Apraxie  zu  rechnen  ist,  produzieren. 

Fast  ebenso  schwer  wie  für  das  Zustandekommen  der  Apraxie  ist 
die  wahre  Bedeutung  des  Wegfalls  der  Eegio  parietalis  für  das  Zu- 
standekommen von  aphasischen  Störungen  zu  ermitteln.  In  welchem 
Umfange  und  wie  z.  B.  der  G}'rus  supramarginalis  oder  angularis  an 
dem  Aufbau  der  Sprache  beteiligt  sind,  läßt  sich  heute  noch  nicht  ein- 
mal hypothetisch  in  befriedigender  Weise  erörtern. 

Sicher  scheint  nur  soviel  zu  sein,  daß  bei  Läsionen  dieser  Win- 
dungen, welche  allerdings  häufig  die  obere  Temporalwindung  (von  deren 
hinterem  Drittel  der  Gyr.  supramarg.  sich  anatomisch  ja  gar  nicht  scharf 
scheiden  läßt)  in  Mitleidenschaft  ziehen,  Störungen  der  Sprache  mit  Rück- 
sicht auf  die  »Wortklangkomponente«  (namentlich  sogenannte  am- 
nestische Aphasie;  Störung  der'j Wortfindung)  vorkommen. 2)  Bei  Herden, 
welche  hart  an  die  erste  Temporalwindung  vordringen,  letztere  aber  im 
großen  und  ganzen  makroskopisch  nicht  schädigen,  kann  gelegentlich 
jene  Form  der  Sprachstörung,  die  als  »transcorticale  sensorische  Aphasie« 
(Wernicke)  bezeichnet  wird,  auftreten  (FallHeubner'-^'^").  (Näheres  über 

Vgl.:  Neurologisches  Zentralblatt.  1902,  S.  616. 
^)  Vgl.  auch  Mills  (naming  centre)  und  andere  englische  Autoren.  —  Nach 
Naunyn-''J*  ist  bei  Herden  in  der  Gegend  des  Gyr.  supramarg.  und  ang.  das  Charakteri- 
stische in  dem  verlorenen  Wortverständnis  zu  suchen;  dabei  findet  sich  auch  schwere 
Paraphasie. 
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die  Bedeutung  des  Gyr.  supramarg.  für  die  Sprache  siehe  unter:  »Lokali- 
sation der  corticalen  Sprachstörungen«). 

Störungen  der  konjugierten  Augenbewegungen  kommen  bei  Herden 
in  der  Eegio  parietaiis  gewöhnlieh  dann  vor,  wenn  neben  dem  Gyrus 
supramarginalis  noch  der  Gyrus  angularis  oder  dieser  für  sich  ergriffen 
wird.  Es  wird  daher  vorteilhaft  sein,  jene  Erscheinungen  unter  den 
Läsionsfolgen  des  Gyrus  angularis  zu  behandeln. 

2.  Gyrus  angularis.  Die  Polgen  der  Exstirpation  dieses  Gyrus 
bei  höheren  Tieren  (Macacus,  Hund)  sind,  wie  bereits  in  der  physio- 
logischen Einleitung  hervorgehoben  wurde,  nicht  sehr  auffällige.  Nach 
Münk  kann  der  Gyr.  angul.  beim  Macacus  ausgeräumt  werden,  ohne 
daß  es  zu  anderen  Erscheinungen  kommt,  als  bei  einseitiger  Exstirpation, 
zur  Herabsetzung  der  Empfindlichkeit  des  gegenseitigen  Auges,  und  bei 
beiderseitiger  Exstirpation  weiter  noch  zur  Unfähigkeit,  die  oberen 
Augenlider  so  hoch  wie  normal  zu  heben,  ferner  normal  zu  fixieren 
und  die  Lage  der  Objekte  in  der  Tiefe  des  Gesichtsfeldes  zu  erkennen 
(Störung  der  Tiefenlokalisation  von  Pick).  Der  so  operierte  Affe  ist  an 
seinen  Extremitäten  nicht  ataktisch,  er  greift  aber  nach  den  vorgehal- 
tenen Gegenständen  zu  weit  oder  zu  kurz  und  dies  deshalb,  weil  er  die 
Lage  der  Objekte  in  der  Tiefe  des  Gesichtsfeldes  nicht  richtig  erkennt 
(Münk).  Ein  solches  Tier  hat  nach  Münk  »das  Gefühl  vom  Grade  der 
Konvergenz  der  Augen«  verloren,  das  ihm,  vor  der  Verstümmelung,  die 
Kenntnis  des  Abstandes  der  fixierten  Objekten  verschafft  hatte.  Nach 
Münk  handelt  es  sich  da  um  Störung  in  der  Innervation  der  Augen 
(Innervationsgefühle). 

Wie  verhält  es  sich  nun  mit  den  Folgen  einer  ausgedehnteren 
Zerstörung  des  Gyr.  angul.  beim  Menschen?  Zunächst  ist  zu  be- 
tonen, daß  dieser  Gyrus  beim  Menschen  auch  relativ  viel  gewaltiger  ist, 
als  der  diesem  und  dem  Gyr.  supramarginalis  zusammen  entsprechende 
Gyr.  angularis  des  Macacus;  nur  die  hintere  Partie  des  Gyr.  angul. 
des  letzteren,  also  ein  relativ  winziger  Windungsabschnitt,  würde  dem 
stattlichen  Gyr.  angul.  des  Menschen  entsprechen.  Der  parietale  Stab- 
kranzanteil ist  beim  Menschen  auf  ein  viel  größeres  Gebiet  verteilt  als 
beim  Macacus,  er  zeigt  daher  im  Markkörper  des  Windungskomplexes  des 
Gyr.  angul.  eine  wesentlich  weniger  dichte  Aufsplitterung.  Ob  diese 
Massenzunahme  des  Gyr.  angul.  beim  Menschen  mit  der  geistigen  Ver- 
vollkommung  in  Zusammenhang  steht,  wie  es  Flechsig  annimmt,  oder 
ob  sie  auf  andere  Dinge  (Aufbau  der  Sprache,  räumliche  Orientierung) 
zurückzuführen  ist,  das  wollen  wir  vorläufig  dahin  gestellt  sein  lassen. 

Begrenzte  Herde  finden  sich  im  Gyr.  angul.  im  ganzen  häutiger  als 
im  Gyr.  supramarg.  Das  hängt  wohl  damit  zusammen,  daß  der  Gyr. 
angul.   durch   einen  besonderen  Ast  der  Sylvischen  Arterie  (hinterer 
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Seitenzweig  des  dritten  Astes)  mit  Blut  versorgt  wird  und  durch  Ver- 
stopfung dieses  Astes  leichter  für  sich  geschädigt  werden  kann  als  der 
Gyr.  supraraarg.,  welcher  sein  Blut  aus  dem  nämlichen  Aste  der  Art. 
Foss.  Sylv.,  wie  die  hintere  Zentralwindung  erhält. 

Um  die  Folgezustände  bei  umfangreicheren  Herden,  zumal  in  den  am 
meisten  oecipital  gelegenen,  zu  verstellen,  muß  man  sieh  vor  allem  ver- 
gegenwärtigen, aus  welchen  Faserkomponenten  das  Mark  des  Gryr.  angul. 
zusammengesetzt  ist  und  in  welcher  Weise  dieselben  von  außen  nach  innen 
aufeinanderfolgen.  Man  kann  die  laterale  Wand  des  Parieto-Oecipitallappens 
in  vier  Abschnitte  sondern: 

1.  Segment  der  Einde, 

2.  Segment  des  zentralen  Markkörpers, 


Fig.  233.  Frontalselmitt  durch  den  linken  Parieto-Oecipitallappen,  6-5  cm  von  der 
Oeeipitalspitze  entfernt,  m  Angenommener  Herd.  P,  Präeuneus.  calc  Fissura  ealearina. 
ang  Gyrus  angularis.  JP  Interparietalfurehe.  1  Eindensegment  des  Gyrub  angularis. 
2  Segment  des  zentralen  Markkörpers  des  Gyrus  angularis,  FU  Fascicul.  longitudinalis 
inferior  (drittes  Segment),  ss  Sehstrahlungen.  Ta^J  Balkentapete.  Letztere  beiden  bilden 
das  vierte  Segment  der  dorsolateralen  Wand  des  Parieto-Oecipitallappens. 

3.  Segment  des  Fase,  longitud.  inf.  und 

4.  Segment  der  Sehstrahlungen,  der  Balkentapete  und  der  longitud i- 
nalen  Fasern  dieser. 

Selbstverständlich  sind  diese  Abgrenzungen  (vgl.  Fig.  233,  1,  2,  Fli 
und  SS  -|-  Tap)  nur  grob  schematische.  Je  nachdem  nun  die  Läsion  sieh 
mehr  auf  diese  oder  mehr  auf  jene  Zone  der  Hemisphärenwand  ausdehnt, 
beobachtet  man  etwas  verschiedene  Symptomenbilder. 

Ganz  oberflächlich  gelegene  Herde  sind  im  Gyr.  angul.  äußerst 
selten;  in  der  Regel  geht  die  Zerstörung  (zumal  bei  Erweichungen)  in 
Gestalt  eines  unregelmäßigen  Keiles  durch  den  oberen  oder  den  unteren 
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Abschnitt  der  ganzen  Hemisphärenwand,  oft  bis  zur  Tapete,  wenn 
schon  niiiht  alle  Schichten  der  Wand  in  gleicher  Weise  ergriffen  werden. 
Die  Herde  sind  oft  sehr  unregelmäßig,  auch  finden  sich  neben  oberfläch- 
lichen Herden,  von  diesen  getrennt,  andere  im  tiefen  Mark  liegende  vor, 
welche  die  Sehstrahlungen  lädieren.  Tumoren  im  Gyr.  angul.  sind  relativ 
häufig  (meist  Gliome  oder  Fibrosarkome;  auch  Metastasen  siedeln  sich 
hier  gern  an).  Da  durch  Herde  im  Gyr.  angul.  stets  sehr  differente 
Verbindungen  und  in  mannigfacher  Anordnung  unterbrochen,  resp.  ander- 
weitig geschädigt  werden  (vgl.  Fig.  233),  kann  man  von  einheitlichen 
klinischen  Folgen  nach  Zerstörung  in  diesem  Gyrus  nicht  reden.  Im 
Allgemeinen  lassen  sich  die  Folgezustände  bei  Herden  im  Gyr.  anguL 
wie  folgt  wiedergeben: 

Zeigen  sich  bei  Herden  im  Gyr.  supramarg.  vorwiegend  Erschei- 
nungen, die  sich  auf  die  Körperabschnitte  und  etwa  auf  die  Perzeption 
der  W^ortklänge  beziehen,  so  verraten  ausgedehntere  Läsionen  im  Ge- 
biete des  Gyr.  angul.,  wenn  sie  (in  Übereinstimmung  mit  den  experi- 
mentellen Ergebnissen  beim  Macacus)  akut  einsetzen,  nicht  selten  Stö- 
rungen in  bezug  auf  die  richtige  und  genaue  Einstellung  der 
Augen  in  der  Richtung  des  Lichtreizes  und  dann  in  bezug  auf 
die  Akkomodation  (Störung  der  Tiefenlokalisation;  A.Pick),  ferner  Ptosis 
und  auch  Störung  in  bezug  auf  die  räumliche  Orientierung.  Fehlerhafte 
Verwertung  der  optischen  Ortszeichen,  überhaupt  Störungen  im  Zusammen- 
wirken aller  optischen  und  oculomotorischen  Innervationsarten 
spielen  hier  jedenfalls  die  Hauptrolle  (Schädigung  der  kinästhetischen 
Bahnen  für  die  Augenbewegungen).  Besonders  häufig  beobachtet  man  bei 
einseitigen  Herden,  meist  als  sogenannte  Initialerscheinung,  eine  Erschwe- 
rung oder  Aufhebung  der  Seitwärtswendung  der  Bulbi  nach 
der  dem  Herde  gegenüberliegenden  Seite.  Die  bilateralen  Aus- 
fallsstörungen der  gegenseitigen  Seitwärtswender  der  Bulbi  haben, 
wenigstens  in  der  Periode  der  Diaschisiswirkung,  gewöhnlich  Zwangs- 
kontraktion oder  doch  ein  funktionelles  Überwiegen  der  Antagonisten 
der  anderen  Seite,  d.  h.  die  sogenannte  konjugierte  Deviation  (vgl. 
S.  581)  zur  Folge.') 

Bei  beiderseitigen  annähernd  symmetrisch  liegenden  Herden 
der  Gyri  angul.  kann  (beim  Hinzutreten  noch  anderer  unbekannter  Neben- 
umstände) eine  so  beträchtliche  Schädigung  sowohl  der  willkürlichen,  auf 
einen  bestimmten  Punkt  gelenkten  als  auch  der  reflektorisch  von  der 
Netzhaut  her  angeregten  Augenbewegungen  (Fixieren  etc.)  sich  ein- 
stellen, daß  man  von  einer  corticalen  Ophthalmoplegie  sprechen 


')  Diese  Erscheinung  ist  eine  flüchtige,  weil,  sobald  das  Sensorium  frei  wird, 
die  Augenbewegungen  durch  vikariierendes  Eintreten  anderer  Sinne  korrigiert  werden. 
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darf.  Akustisch  angeregte  (Anrufen)  und  autochthoue  konjugierte 
Augenbewegungen  sind  dann  aber  noch  möglich  (Pseudo-Ophthalmo- 
plegie  von  W ernicke).  Selbstverständlich  ist  bei  einer  solchen  Störung 
die  Fähigkeit,  Distanzen  richtig  zu  schätzen  und  zu  lokalisieren,  auf- 
gehoben. 

Hierher  gehörende  Fälle  haben  in  letzter  Zeit  A.  Piek  und 
Anton  geschildert.  Der  Fall  des  letztgenannten  Autors  ist  aber  in  bezug 
auf  die  feinere  pathologisch-architektonische  Ursache  der  Störung  zu  kom- 
pliziert (Tumoren  in  beiden  Parietallappen,  in  die  Sehhügel  übergreifend), 
als  daß  man  hier  die  cortieale  Ophthalmoplegie  lediglich  auf  den  Ausfall 
der  Einde  des  Gyr.  angul.  zurückführen  dürfte  (es  waren  auch  die  Seh- 
strahlungen  gesclmdigt,  und  es  bestand  doppelseitige  Sehstörung).  Diese  Beob- 
achtung verdient  mehr  als  hinsichtlich  der  Lokalisation,  ein  besonderes  Inter- 
esse in  bezug  auf  die  ganze  Summe  und  Kombination  der  Ausfalls- 
erscheinungen, die  der  Patient  während  längerer  Zeit  darbot. 

In  dem  von  A.  Pick  '^^^  mitgeteilten  Falle  von  beiderseitiger  nicht 
ganz  symmetrischer  Läsion')  im  unteren  Scheitelläppchen,  dessen  nähere 
anatomische  Prüfung  noch  aussteht,  konnte  der  Patient  die  Augen  nach 
allen  Seiten  bewegen,  aber  er  fixierte  die  Gegenstände  nicht,  er 
machte  Distanzfehler  beim  Greifen  nach  den  vorgehaltenen 
Gegenständen,  er  griff  zu  kurz  oder  hinter  den  Gegenstand  auch  von 
unten  her  (ohne  daß  eine  ataijtische  Störung  in  der  Hand  vorhanden  war). 
Pick  führte  diese  Erscheinungen  auf  Störung  der  Innervationsgefühle  der 
Augen  in  bezug  auf  die  Tiefenlokalisation  zurück.  Es  war  aber  eine  links- 
seitige hemianopische  Sehstörring  vorhanden  und  das  Fehlgreifen  könnte 
auf  falsche  Projektion  —  wie  sie  bei  der  corticalen  Hemianopsie  ja  gewöhn- 
lich ist  • — •  zurückgeführt  werden.  Aber  auch  der  Pieksche  Fall,  der  den 
experimentellen  Beobachtungen  Münks  an  Affen  mit  entrindeten  Gyri  angul. 
ziemlich  kongruent  ist,  beweist  an  sich  in  lokaldiagnostiseher  Beziehung 
wenig,  da  es  sich  hier  ebenfalls  um  komplizierte  Störungen  vaskulären 
Ursprunges  (auch  Sehstörung)  handelte.  Ich  selbst  beobachtete  eine  solche 
Störung  der  TiefenlokaHsation  in  einem  Falle,  in  welchem  die  Gyri  angul. 
frei  waren,  wo  aber  beiderseitige  symmetrische  Herde  in  der  Eegio  cal- 
earina  vorhanden  waren. 

Mögen  die  Fälle  von  Anton  und  Pick  in  symptomatologischer  und 
allgemeiner  lokalisatorischer  Beziehung  noch  so  interessant  sein,  so  kommt 
ihnen  vorerst  eine  größere  lokaldiagnostische  Bedeutung  so  lange  nicht 
zu,  bis  wir  nicht  eine  größere  Eeihe  verwandter,  noch  reinerer  und  vor 
allem  stabilerer  Fälle  (z.  B.  beiderseitige  früh  erworbene  Zysten  des 
Parietallappens)  gewonnen  haben. 

Die  Zahl  der  publizierten  Fälle  von  Herdläsionen  in  der  Eegio 
parietalis  (insbesonders  des  Gyr.  angularis)  mit  ausgesprochenen  und 
länger  währenden  Innervationsstörungen  der  Augen  ist  immer  noch  eine 
recht  spärliche  und  es  stehen  solchen  positiven  Fällen  eine  Menge  von 

')  Auf  der  einen  Seite  saß  der  Herd  im  Gyr.  angul.,  auf  der  anderen  im  Gyr. 
supramarg. 
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negativen,  d.  Ii.  von  Fällen  gegenüber,  in  denen  die  konjugierte  Deviation 
während  der  ganzen  Dauer  der  Krankheit  fehlte  (v.  Monakow'"^2s-^_ 

In  manchen  Fällen  von  Herden  im  linken  Gyr.  angularis  wurden 
Störungen  aphasischer  Natur  (meist  Wortamnesie)  beobachtet.  Eelativ 
häufig,  bei  linksseitigem  Sitz  des  Herdes  in  der  Mehrzahl  der  Fälle, 
wurde  Alexie  (reine  Form)  und  auch  Hemianopsie  für  sich  und  in  Ver- 
bindung mit  Alexie  beobachtet.  In  Fällen  letzterer  Art  handelte  es  sich 
ausnahmslos  um  Herde,  die  tief  ins  Mark  (Zerstörung  des  Markes  des 
Gyr.  angularis  oder  supramarginalis,  oft  bis  zur  hinteren  Zentralwindung) 
sich  erstreckten  und  sogar  die  Sehstrahlungen  durchbrachen  oder  letztere 
durch  Kompression,  Ödem  etc.  beeinträchtigten,  dann  um  solche,  welche 
die  Umgebung  der  oberen  Temporalwindung  beschädigten.  Der  engere 
Zusammenhang  zwischen  der  Unterbrechung,  resp.  Beeinträchtigung  der 
im  Mark  des  Parietallappens  verlaufenden  Bahnen  (sagittale  Strata)  und 
jenen  auf  die  Läsion  folgenden,  meist  nicht  dauernden  klinischen  Symp- 
tomen, ist  allerdings  noch  wenig  abgeklärt;  immerhin  bildet  das  Zu- 
sammentreffen 

a)  der  sogenannten  reinen  Alexie, 

h)  der  rechtsseitigen  Hemianopsie') 

c)  einer  sprachlichen  Störung  in  Gestalt  der  amnestischen, 
resp.  der  optischen  Aphasie,  gelegentlich  verbunden  mit 

d)  Innervationsschwierigkeit  im  Gebrauch  der  rechten  Hand 
(Apraxie)  und 

e)  Störung  der  Tiefenlokalisation  —  Alles  gerade  in  dieser 
Gruppierung  —  eine  zumal  bei  tiefer  greifenden  Herden  im  Gyrus 
angularis  relativ  häufig  zu  beobachtende  Erscheinung.  Man  darf  jeden- 
falls diese  ganze  Symptomengruppe  als  ziemlich  sicheres  Lokalzeicheu 
einer  akuten  Erkrankung  des  tiefen  Markes  des  linken  Gyrus  angu- 
laris, eventuell  auch  des  supramarginalis  bezeichnen.  2)  Die  soeben  er- 
wähnten Symptome  verdanken  ihren  Ursprung  keinesw^egs  dem  Ausfall 
der  Rinde  des  Gyr.  angularis  allein,  sondern  auch  einer  komplizierten, 
indirekten  Schädigung  größerer  corticaler  Nachbarterritorien  (Zentral-, 
Temporal-  und  Occipitalwindungen). 

Häufig  dehnen  sich  vom  Gyr.  angularis  ausgehende  Herde  bis  in 
das  Mark  des  Gyr.  supramarginalis  und  der  ersten  Temporalwindung  aus. 
Bei  so  ausgedehnten  Herden  sind  komplizierte  Erscheinungen  zu  beob- 
achten, vor  allem,  falls  der  Herd  links  sitzt,  Worttaubheit  mit  allen 

')  Eine  rechtsseitige  Hemianopsie  kann  bei  der  reinen  Alexie  unter  Umständen 
auch  völlig  fehlen,  wie  eine  jüngst  publizierte  Beobachtung   von  Strohmayer 
ergeben  hat. 

~)  Diese  Symptomenkette  wird  in  dem  Kapitel  über  die  Störungen  der  optischen 
Zentren  noch  näher  zur  Sprache  kommen. 
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weiteren  Konsequenzen  (Paraphasie,  Alexie,  Agraphie).  Die  meisten  Fälle 
von  sensorischer  Aphasie,  verbunden  mit  Alexie,  werden  hervorgerufen 
durch  Herde,  welche  sich  weit  in  das  Mark  des  Gyr.  angularis  erstrecken. 

Beschränkt  sich  der  Herd  größtenteils  auf  die  Oberfläche  des 
Gyr.  angularis,  so  kann  er  latent  bleiben,  wenn  nicht  vaskuläre 
(atheromatöse)  Störungen  im  ganzen  Parieto-Occipitallappen  vorhanden 
sind,  und  selbst  dann,  wenn  der  Herd  links  sitzt.  Immerhin  können  Lese- 
störungen im  Sinne  einer  Dyslexie')  oder  Sprachstörung  im  Sinne  einer 
Wortvergessenheit  (Schwierigkeit  der  Auftindung  und  des  Gebrauches  der 
Substantiva;  amnestische  Aphasie)  sich  einstellen,  bisweilen  auch  kon- 
jugierte Deviation  oder  andere  Arten  von  Blickparesen  (eventuell  ver- 
bunden mit  Ptosis  auf  der  Herdseite).  Als  Dauer  Symptome  bestehen 
alle  jene  Störungen  gewöhnlich  nicht;  es  sei  denn,  daß  der  Krank- 
heitsprozeß progressiv  weiterschreitet  (Tumor,  Arterienthrombose). 

Eine  ausgedehntere  Unterbrechung  der  Sehstrahlungen  im  Bereich 
der  Parietallappen,  zumal  wenn  die  mittlere  und  —  weiter  nach  hinten 
gegen  die  ßeg.  calcarina  —  die  ventrale  Etage  mitlädiert  wird,  hat 
ausnahmslos  eine  hemianopische  Störung  zur  Folge  und  es  ist  die 
Hemianopsie  eine  dauernde,  wenn  die  ganze  ventrale  Hälfte  der  sagittalen 
Strahlungen  in  der  Mehrzahl  ihrer  Fasern  zerstört  ist.  Eine  hemianopi- 
sche Störung  kann  aber  ausbleiben,  wenn  im  Minimum,  in  einer  Entfernung 
von  zirka  4 — 5  cm  von  der  Occipitalspitze  unter  den  das  Hinterhorn  um- 
rahmenden sagittalen  Strahlungen,  das  ventrale  Drittel  des  Stratum 
sagittale  int.,  nebst  einem  minimalen  Segmente  des  Fase.  long.  inf.  ver- 
schont wird  (vgl.  Fig.  246).  M.  a.W.,  die  Integrität  dieses  Querschnittes  reicht 
aus,  um  das  Zustandekommen  einer  dauernden  hemianopischen  Sehstörung 
zu  verhindern.  Diese  Annahme  stützt  sich  auf  einen  von  mir  beobachteten 
FalP'^*  von  altem  traumatischem  Defekt  in  der  Eegio  parietalis  (hämor- 
rhagische Zyste). 

Transitorische  oder  auch  subakute  Hemianopsien  können  durch 
Läsion  des  Gyr.  angularis  (ähnlich  wie  bei  Tieren  nach  Exstirpation 
der  lateralen  Sehsphäre 2)  leicht  hervorgebracht  werden. 

Wenn  zur  Zeit  einer  apoplektischen  Attacke  bereits  von  früher 
her  einige  kleinere  Herde,  eventuell  auch  nur  eine  ernstere  zirkulatori- 
sche  Störung  (ödematisehe  Aufquellung  der  Hirnsubstanz  bei  Atherom 

')  Bisweilen  stellt  sieh  eine  Dyslexie  ete.  auch  dann  ein,  wenn  der  Herd  im 
rechten  unteren  Seheitellappen  seinen  Sitz  hat.  Bei  einer  derartigen  Läsion  ist  das  Lesen 
(unter  der  Voraussetzung,  daß  gleichzeitig  linksseitige  Hemianopsie  besteht)  mitunter 
derart  erschwert,  daß  Patient  die  Anfangssilben  eines  Wortes,  sofern  sie  bei  unrichtiger 
Einstellung  der  Bulbi  in  das  kleinere  Gesichtsfeld  fallen,  übersieht  und  nur  die  nächst- 
folgenden Silben  liest.  Einer  meiner  Patienten  las  statt  Versammlung  Sammlung,  statt 
Begebenheit  Gebenheit  usw. 

0  Hitzig 
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der  Hirnarterien)  im  Occipitallappen  der  anderen  Seite  vorhanden  waren, 
kann  es  bei  einer  rezenten  Läsion  im  linken  Gyr.  angularis  zu  einer 
eigentlichen  S  eel  en  blind  hei  t  kommen.  Von  all  den  im  Vorstehenden 
notierten  Erscheinungen  sind  bei  tiefgehenden  Herden  im  unteren 
Scheitelläppchen  nur  die  Hemianopsie  und  höchstens  noch  die  Alexie  (bei 
linksseitigem  Sitz)  als  ganz  gesetzmäßig  auftretende  Erscheinungen 
zu  betrachten,  und  als  eigentliche  Residuärerscheinung  wohl  nur  die 
Hemianopsie.  Die  Alexie  und  die  sprachlichen  Störungen  können  sich  unter 
bestimmten  Verhältnissen  (allgemeine  Funktionsschwäehe  des  Organes 
oder  der  einzelnen  Abschnitte  auf  der  gegenüberliegenden  Körperhälfte) 
wohl  in  die  Länge  ziehen,  sie  können  sich  aber  auch  wieder  verHeren  und 
jedenfalls  sehr  auffällige  Schwankungen  zeigen.  In  den  Fällen  von  Bruns 
u.  Hosch^'**  verlor  sich  die  Alexie  allmählich.  Ich^^^  -'^^  selbst  habe  einige 
Fälle  von  alten  Läsionen  im  linken  Gyr.  angularis  (hämorrhagische  Zysten) 
gesehen,  ohne  die  geringsten  aphasischen  Störungen.  Bei  Tumoren  im 
linken  Lobus  parietalis  inf.  (Markkörper)  tritt  die  sogenannte  amnestische 
Aphasie  (hie  und  da  verbunden  mit  Paraphase  und  Paragraphie)  relativ 
häufig  auf  (vier  eigene  Beobachtungen,  dann  solche  von  Mills  u.  A.)  es 
kommt  ihr  also  als  Lokalsymptom  einer  Erkrankung  dieser  Gegend  zweifel- 
los ein  gewisser  Wert  zu;  sie  zeigt  sich  gewöhnlich  vor  der  Alexia.') 
Alle  diese  Störungen  werden  in  dem  Kapitel  über  die  Störungen 
der  optischen  Zentren  und  unter  der  Aphasie  noch  näher  zur  Besprechung 
kommen. 

Über  die  klinischen  Folgen  einer  isolierten  Zerstörung  des  Lobus 
parietalis  sup.,  resp.  des  Präcuneus  (Pj),  läßt  sich  zur  Zeit  etwas  Be- 
stimmteres nicht  sagen.  Die  Zahl  gut  beobachteter  und  auch  anatomisch 
sorgfältig  studierter  Fälle  mit  Defekten  im  ist  noch  eine  recht  kleine.'-) 
Bei  umfangreichen  Herden  (meist  Tumoren)  wurden  in  manchen  Fällen 
halbseitige  Motilitätsstörungen,  namentlich  im  gegenüberliegenden  Bein 
(mitunter  in  beiden  Beinen;  Abasie),  bisweilen  verknüpft  mit  Sensibilitäts- 
parese  (Muskelsinnstörung,  Hypästhesie)  und  lebhaften  Schmerzen  in  den 
paretischen  Gliedern  beobachtet  (Tumoren).  Ferner  kamen  vom  Fuß 
ausgehende  Jacksonsche  Krämpfe,  verbunden  mit  Monospasmus  zur  Be- 
obachtung (Williamson,  v.  Monakow).  Bei  all  diesen  Erscheinungen 
wäre  es  aber  denkbar,  daß  es  sich  um  Fernwirkungen  auf  die  Beinregion, 

')  Vorausgesetzt,  daß  nicht  eine  rechtsseitige  Hemianopsie  vorausgegangen  ist. 

-)  Beobachtungen  von  Bernhardt-^^',  Petrina'^'^  Westphal'^'^  Eein- 
hard''''^  Gray'^"^^  Oppenheim '^^^a  und  vor  allem  von  Henschen '5'-,  welch 
letzterem  wir  einige  anatomisch  genauer  beschriebene  Fälle  (meist  Tumoren)  verdanken. 
Aus  der  älteren  Literatur  sind  zu  erwähnen  die  Fälle  von  L  alle  man  d  '^^''l',  v.  Gelpke*^"-', 
Vetter,  Broadbent '■"^^  Löffler  u.  a.;  dann  von  Bruns'^su^  Gasne'*"*,  William- 
son'«^-, Maekintosh"43a,  Dereuui'^^,  Walton  und  Paul '«'ü,  losoa^  Teller  und 
D  ereum  '^"'a. 
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resp.  um  eine  Miterkrankung  dieser  gehandelt  hat.  Die  Möghchkeit,  dal] 
der  Muskelsinn  und  auch  die  übrige  Sensibilität  im  P,  wenigstens  teil- 
weise (speziell  für  das  Bein)  repräsentiert  sind,  läßt  sich  trotz  den  wider- 
sprechenden Behauptungen  Henschens,  ra.  E.  mit  Rücksicht  auf  neuere 
Beobachtungen  keineswegs  von  der  Hand  weisen.  Auffallend  ist  es 
allerdings,  wie  gering  oft  alle  Lokalzeichen  selbst  nach  Zerstörung  des 
ganzen  oberen  Seheitelläppchens  sich  gestalten.  Die  in  einzelnen 
Fällen  von  Läsion  des  Präcuneus  beobachteten  hemianopischen  Seh- 
störungen (Reinhard)  sind  zweifellos  auf  eine  Miterkrankung  der  Seh- 
strahlungeu,  eventuell  des  Cuneus  und  der  Rinde  der  Fissura  calcarina 
zu  beziehen  (Hensclien).  Dagegen  kommen  Assoziationslähmungen 
(Seelenblindheit,  Alexie  etc.)  auch  in  Zusammenhang  mit  Herden  im  P^. 
nicht  so  selten  vor,  doch  handelt  es  sich  auch  da  meist  um  ausgedehntere 
Zerstörungen  im  Marke  des  ganzen  Parieto-Occipitallappens.  Näheres 
hierüber  siehe  unter  Seelenblindheit  und  Alexie  im  folgenden  Kapitel. 


c)  Sehspliäre. 
Störungen  im  zentralen  optischen  Apparat. 

a)  Physiologisch-anatomische  Vorbem erkungen.i) 

Um  die  außerordentlich  mannigfaltigen  Funktionsstörungen  im  Ge- 
biete des  Gesichtssinnes  richtig  zu  verstehen,  ist  es  nötig,  sich  über  die 
Organisation  des  gesamten  nervösen  Apparates  des  Opticus 
näher  zu  orientieren. 

Über  wenige  Kapitel  der  Hirnanatomie  sind  wir  so  gut  unterrichtet 
wie  über  den  Aufbau  der  optischen  Bahnen  und  doch  sind  auch  hier 
noch  mächtig  klaffende  Lücken  auszufüllen. 

Die  namentlich  auf  Grund  der  experimental-anatomischen,  patho- 
logisch-anatomischen aber  auch  embryologisch-histologischen  Unter- 
suchungen gewonnenen  Resultate  über  den  Aufbau  der  optischen  Bahnen 
und  der  Netzhaut  lassen  sich,  wie  folgt,  kurz  zusammenfassen. 

I.  Retina.  Die  Retina  des  Menschen  läßt  sieb,  wenn  man  das  Pigment- 
epitliel  außer  Betracht  läßt,  nach  Ramon  y  Cajal™' '^^  in  folgende  neun 
Schichten  zerlegen  (vgl.  Fig.  243,  S.  716): 

1.  Schicht  der  Stäbchen  und  Zapfen. 

2.  Membrana  limitans  ext. 

3.  Äußere  Körnerschicht. 

4.  Äußere  molekuläre  (retikuläre)  Schicht. 

5.  Innere  Könierschicht. 

6.  Innere  molekuläre  Schicht. 


')  0fr.  auch:  »Anatomische  Einleitung«.  S.  31,  42  und  50. 
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7.  Ganglienzellenschicht. 

8.  Nervenfaserschieht  (Sehnervenfasern). 

9.  Membrana  limitans  intern. 

Diese  Trennung  in  besondere  Schichten  ist  eine  relativ  grobe  und  teil- 
weise eine  konventioneile.  In  Wirklichkeit  fließen  manche  Schichten  (zumal 
die  dritte  bis  achte)  ineinander  über,  jedenfalls  unterhalten  sie  sehr  reiche  histo- 
logische Beziehungen  zueinander.  Die  eigentlichen  funktionstragenden  Zellen, 
die  Stäbchen  und  Zapfen  erstrecken  sich  nebst  ihren  Kernen  bis  in  die  äußere 
Körnerschicht,  an  deren  Aufbau  die  genannten  Kerne  reichen  Anteil  haben.') 


Fig.  234.  Frontalsehnitt  durch  die  reeiite  Großliirnheraispliäre.  Ebene  des  Ursprunges 
des  Träetus  opticus  (Ebene  16,  Fig.  218,  S.  632).   Selanervenwurzeln  tiefrot.  Nähere 

Erldärung  der  Bezeichnungen  siehe  S.  89. 
Rot :  Gefäßbezirk  der  Art.  eer.  post.  Blau  :  Gefäßbezirk  der  Art.  Foss.  Sylv.  Weiß  (im 

Großhirn) :  Gefäßbezirk  der  Art.  eer.  ant. 

In  der  äußeren  molekularen  Schicht  (4)  finden  wir  nach  Eamon  y 
Oajal  die  protoplasmatischen  ßamifikationen  der  bipolaren  Nervenzellen  aus 
der  inneren  Körnerschiebt  (5),  welche  sich  teils  mit  den  Kernen  der  Zapfen, 
teils  mit  denen  der  Stäbchen  innig  verflechten. 

Die  innere  Körnerschicht  zeigt  einen  besonders  komplizierten  Bau;  sie 
enthält  Ganglienzellen  von  verschiedenen  Formen,  deren  Achsenzylinder  häufig 
horizontal  verlaufen,  sich  meist  gabelförmig  teilen  und  nach  kurzem  Verlauf 
sich  aufsplittern.  Diese  Elemente  (Zellen  zweiter  Kategorie  von  Golgi),  sowie 

')  Die  feineren  Nervenfasern  verlaufen  (nach  Stöhr)  von  den  Seheiben  des 
N.  opt.  zum  medialen  Teile  der  Retina  dicker  aufwärts  im  konvexen  Bogen  und 
vereinigen  sich  mit  dem  lateralen  Rand  der  Retina. 
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insbesondere  die  sogenannten  bipolaren  Zellen  entsenden  protoplasmatische 
Fortsätze  teils  in  die  äußere  (4),  teils  in  die  innere  (6)  molekuläre  Schicht, 
die  den  Eamiükationen  jener  Zellen  ihre  Existenz  verdanken,  und  treten  bald 
mit  den  Körnern  der  Zapfen  und  Stäbchen,  bald  mit  den  Zellen  der  soge- 
nannten Ganglienschicht  durch  Umspinnung  in  Kontakt.  Sie  übertragen  also 
in  ihrer  Mehrzahl  die  Erregung  von  den  Stäbchen  und  Zapfen  auf  die 
eigentlichen  Ursprungselemente  des  Sehnerven. 

Die  Ganglienzellenschicht  (7)  besteht  aus  großen  multipolaren  Ganglien- 
zellen, deren  protoplasmatische  Fortsätze  sieh  auf  verschiedenen  Höhen  ver- 
ästeln. Die  Nervenfaserschicht  (8)  setzt  sich  vorwiegend  zusammen  aus  den 
Nervenfortsätzen  jener  Ganglienzellen,  teilweise  aber  auch  aus  E'asern,  die  dem 
Mittelhirndach  entstammen. 

Nach  der  Nervenfaserschicht  folgt  der  Abschluß  der  Eetina  durch  die 
Membrana  limit.  int. 

II.  Feinerer  Ursprung  nnd  Endigung  des  Sehnerven.  Die 
Sehnervenfasern  zeigen,  wie  experimentelle  und  histologische  Unter- 
suchungen in  übereinstimmender  Weise  lehren,  einen  doppelten  Ursprung: 
ein  Teil  der  Fasern  geht  aus  der  Netzhaut,  ein  anderer  aus  dem  Mittel- 
hirndach und  vielleicht  auch  aus  dem  lateralen  Kniehöcker  (Retina- 
anteil) hervor. 

1.  Die  der  Retina  entstammenden  (zentripetalen)  Opticusfasern 
sind  nichts  anderes  als  die  nervösen  Fortsätze  der  großen  Elemente  der 
Ganglienzellenschicht. ') 

2.  Die  aus  dem  Mittelhirndach  hervorgehenden  zentrifugalen 
Sehnervenfasern  bilden  die  Fortsetzung  der  Achsenzylinder  der  spindel- 
und  sternförmigen  Zellen  mittleren  Kalibers  im  oberflächlichen  Grau  des 
vorderen  Zweihügels;  experimentell  sind  derartige  Fasern  bisher  nur  beim 
Kaninchen  und  bei  der  Taube  näher  nachgewiesen^)  worden  (Gudden. 
V.  Monakow),  sie  sind  aber  zweifellos  auch  beim  Menschen  in  großer 
Anzahl  vorhanden.  Diese  zentrifugalen  Sehnervenbündel  endigen  bHnd  in 
der  Retina,  und  zwar  größtenteils  zwischen  den  Körnern  der  inneren 
Körnerschicht,  wo  sie  frei  in  ßäumchen  auslaufen  (Ramon  y  Cajal). 

')  Nach  primärer  Zerstörung  oder  vollständiger  Rückbildung  der  Sehnerven 
(auch  bei  der  Anencephalie)  werden  sowohl  die  Stäbehen  und  Zapfen  als  die  beiden 
Körnerschichten  in  der  ßegel  intakt  befunden;  die  nervösen  Elemente  der  Ganglien- 
zellenschiebt  fehlen  aber  bei  alter  Zerstörung  des  N.  opt.  stets,  auch  beim  Menschen. 
Bei  der  Anencephalie  sind  sie  ganz  mangelhaft  entwickelt  (Neuroblastenstadium) 
oder  fehlen  ebenfalls. 

^)  Nach  Enueleation  eines  Auges  beim  neugeborenen  Kaninchen  findet  sieh  teils 
ein  sehr  ausgesprochener  Ausfall,  resp.  Atrophie  (Volumsverminderung  ohne  Struktur- 
stcrung)  der  spindelförmigen  langgestreckten  Zellen  im  »oberflächlichen  Grau«  (Cappa 
cinerea)  vor.  Hieraus  ist  auf  einen  Ursprung  von  Sehnervenfasern  aus  diesen  Ganglien- 
zellen zu  schließen.  Auch  beim  Menschen  wurde  von  mir  wiederholt  ein  Zusammen- 
treffen einer  Degeneration  jener  Zellen  des  oberflächlichen  Graus  mit  einer  Entartung 
der  Sehnerven  beobachtet. 
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Als  »Endkerne«  des  Sehnerven  sind  sowohl  nach  experi- 
mentellen und  pathologisch-anatomischen  Erfahrungen ')  als  nach  histo- 
logischen Untersuchungsergebnissen  bei  Säugetieren  zu  betrachten 
(Fig.  234): 

a)  Das  Corp.  genic.  ext.,  und  zwar  dessen  basale  Schicht,  sowie 
dessen  Tractusanteil  (vgl.  auch  S.  93). 

h)  das  oberflächlichste  Stratum  des  Pulvinars  und 

c)  das  oberflächliche  Grau  des  vorderenZweihügels(Oappa  cinerea  [ßinde 
des  Vierhügeldaches]  nebst  Ganglienzellenschicht;  vgl.  Fig.  238,  S.  709). 

Die  Endigung  der  Sehnervenfasern  erfolgt  unter  pinselartiger  Auf- 
splitterung und  Auflösung  in  die  Fibrillensubstanz  (Grundsubstanz),  d.  h. 
derart,  daß  die  Nervenzellen  jener  Endkerne  von  den  Endbäumchen,  resp. 
von  den  Fibrillennetzen  umsponnen  werden  (Eamon  y  Caj  al).  Nach  der 
Fibrillentheorie  müßten  sie  mit  dem  inneren  Fibrillengitter  jener  Nerven- 
zelle verschmelzen.  Meist  sind  es  (wenigstens  im  Corp.  gen.  ext.)  Nerven- 
zellen kleinen  und  kleinsten  Kalibers,  die  mit  den  Endverästelungen 
der  Sehnervenfasern  in  engeren  Kontakt  treten  (Fig.  235,  8cli  kl  El). 

Die  soeben  erwähnten  drei  »Endkerne«  werden  kurzweg  als  die 
primären  optischen  Zentren  bezeichnet.  Ähnüche  Beziehungen 
von  Sehnervenfasern  zu  anderen  Hirnteilen  als  den  obgenannten  drei 
primären  Endstationen  sind  bis  jetzt  mit  Exaktheit  nicht  nachgewiesen 
worden,  obwohl  von  manchen  Autoren  Sehnervenfasern  rein  histologisch 
(  namentlich  auch  an  Präparaten  von  jungen  Individuen)  noch  in  manche 
andere  graue  Eegionen  verfolgt  werden  konnten. 

Die  Annahiue  von  Stilling''^'-^,  Bernheimer^*  und  Kölliker-"',  daß 
aus  dem  Luyssehen  Körper  Sehnervenfasern  hervorgehen,  beruht  sicher  auf 
Täuschung,  ebenso  wie  diejenige,  daß  Sehnervenfasern  im  inneren  Kniehöcker 
(Stilling)  und  im  Tuber  cinereum  (Flechsig)  endigen.'-)  Nach  Marburg^^^i 
läßt  sich  der  aus  der  Eetina  hervorgehende  Traetus  peduneularis  transversus 
(ein  beim  Menschen  inkonstantes  Bündel),  welches  den  Hirnschenkelfuß  trans- 
versiert, bis  zum  kaudalen  Abschnitt  des  Corpus  mammillare  verfolgen ;  er 
endige  dort  in  einem  Zellenhaufen,  das  dem  Gangl.  eetomamillare  homolog 
sei  (Degenerationsversuehe  am  Kaninchen).  Der  Tract.  ped.  transvers.  degeneriert 
nach  Enucleation  des  gegenüberUegenden  Bulbus  (v.  Grudden,  Forel),  er 
nimmt  somit  seinen  Ursprung  aus  der  Retina.  Edinger^'-'  ist  geneigt,  in 
diesem  Bündel  eine  der  basalen  Opticnswurzel  der  niederen  Vertebraten  ent- 
sprechende Bildung  zu  erblicken. 

')  Vgl.  die  Arbeiten  von  v.  Gudden''^  Ganser '''^  Mayser^^*  v.  Mona- 
kow^si— 334;  dann  Eamon  y  CajaU'^'". 

2)  Die  beiden  erstgenannten  Gebilde  haben  mit  den  Sehnerven  m.  E.  sieher 
nichts  zu  tun;  denn  es  kann  neben  völliger  Vernichtung  sowohl  des  Luyssehen 
Körpers  als  des  inneren  Kniehöekers  der  Tract.  opt.  völlig  intakt  sein,  und  auch  um- 
gekehrt braucht  eine  gänzliche  Degeneration  des  Sehnerven  bei  Tier  und  Mensch  jene 
beiden  Gebilde  nicht  im  mindesten  sekundär  zu  schädigen  (v.  Guddeni"''',  v.  Mona- 
kow^se^  Mahaim^s''). 
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Fig.  235.  Prontalsehnitt  durch  das  Corpus  genieulatum  des  Mensehen  (Hauptabschnitt, 
mittleres  Segment).  öOfaehe  Vergr.  N i ssl-Färbung.  Exakte  Wiedergabe  jeder  Nerven- 
zelle mit  der  Camera  lueida.  d  Dorsal,  v  Ventral,  dors  gr  L  Die  verschiedenen 
Schichten  des  dorsalen  grauen  Lagers  (Sehsphärenanteil),  l  med  Laminae  medullär. 
V  Kr  gr  El  d  \ ^ntxdAQY  Kranz  großer  Elemente,  dorsale  Schicht,  ^-r  JSZ  v  Ventraler 
Kranz  großer  Elemente,  ventrale  Schicht.  Sch  kl  El  Schicht  kleinster  Elemente. 
Sch  kl  El  V  Ventrale  Partie  dieser  Schicht  (Retinaanteil).  II  Markplatte  des  Tract.  opt. 

Monakow,  Gehirnpathologie.  2.  Auf!  45 
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Vom  Corpus  gen.  ext.  dürfen  beim  Menschen  nur  die  oberfläch- 
lichste, der  Basis  zugekehrte  schmale  Lage  grauer  Substanz 
(kleinste  zerstreut  liegende  Nervenzellen;  die  großen  Elemente  des  ventralen 
Kranzes  gehören  nicht  dazu),  ferner  die  kleinen  und  mittleren  ge- 
flechtartig angeordneten  Nervenzellen  im  Bereich  des  Ein- 
strahlungsgebietes des  Tract.  opt.  (Tractusteil  des  Corpus  gen. 
ext.)  und  einzelne  kleine  Zellen  innerhalb  der  Lam.  med.  als 
Endigungsstätten  der  Eetinafasern,  d.  h.  als  primäres  Opticus- 
zentrum  betrachtet  werden  (Fig.  235).  Bei  angeborener  beiderseitiger 
peripherer  Erblindung  (Totaldegeneration  beider  N.  opt.)  sind  es  denn 
auch  nur  diese  Nervenzellengruppen  und  -Ketten  sowie  selbstverständlich 
auch  die  graue  Grundsubstanz  (Fibrillennetze  des  N.  opt.),  die  total  zu- 
grunde gehen  (Fig.  237).  Die  dicht  geschichteten  größeren  multipolaren 
Nervenzellen  in  dem  dorsalen  grauen  Lager  des  Corpus  genic.  ext.  (Fig.  235. 
dors  gr  L)  treten  mit  den  Sehnervenfasern  nicht  in  engere  Verbindung, 
denn  sie  können,  selbst  bei  angeborener  totaler  Degeneration  beider  Seh- 
nerven (Mensch),  ziemlich  intakt  bleiben.  In  derartigen  Fällen  zeigt  sich 
mitunter  selbst  die  zwischen  den  Nervenzellen  des  dorsalen  Lagers  liegende 
molekulare  Substanz  noch  leidlich  gut  entwickelt,  woraus  geschlossen 
werden  darf,  daß  an  ihrem  Aufbau  Eetinafasern  nur  in  bescheidener  Weise 
beteiligt  sind.  Die  Bedeutung  des  ventralen  Kranzes  der  großen  Elemente 
(Fig.  235,  V  Ä>  ^Z)  ist  noch  ganz  unklar;  ein  Teil  der  bezüglichen 
Nervenzellen  gehört  m.  E.  sicher  zu  den  Schaltzellen. 

Man  ist  auf  Grund  der  Ergebnisse  der  sekundären  Degeneration 
berechtigt,  das  Corpus  genic.  ext.  in  zwei  anatomisch  nicht  scharf 
getrennte  Abschnitte :  a)  einen  Eetinaanteil  und  einen  Sehsphären- 
anteil zu  unterscheiden.  Letzterer  wird  gebildet  aus  den  konzentrischen 
Lagern  der  dorsalen  Partie  des  äußeren  Kniehöckers;  wie  ich  wiederholt 
experimentell  und  pathologisch-anatomisch  nachgewiesen  habe,  geht  der 
Sehsphärenanteil  nach  Unterbrechung  der  Sehstrahlungen  (Zerstörung 
des  Occipitallappens)  durch  sekundäre  Degeneration  nahezu  total  zu- 
grunde (Fig.  186,  S.  425). 

Welche  spezielle  physiologische  Bedeutung  jedem  einzelnen  der  drei 
primären  Zentren  des  Sehnerven  zukommt,  das  ist  noch  nicht  genügend 
ermittelt.  Sicher  ist,  daß  das  phylogenetisch  älteste  primäre  Zentrum, 
die  Einde  des  vorderen  Zweihügels  (Cappa  cinerea  von  Tartuferi-'''") 
beim  Menschen  nur  ein  Eudiment  des  in  der  physiologischen  Entwicklung 
des  einst  so  mächtigen  Mittelhirndaches  (Lob.  opt.  der  niederen  Wirbel- 
tiere, insbesondere  der  Vögel)  darstellt.  Dieses  Gebilde  spielt  beim  Seh- 
akt des  Menschen  sicher  eine  ganz  untergeordnete  Eolle;  wahrschein- 
üch  ist  er  nur  bei  den  sogenannten  Sehreflexen  '),  die  sich  ohne  Licht- 

')  Vgl.:  »Physiologische  Einleitung«. 


Fig.  236.  Frontalselinitt  durch  das  ventrale  Corp.  gen.  ext.  und  das  Pulvinar  eines 
normalen  Menschen,  -/j  Vergrößerung.  Pal-Präparat.  z  m  Stratum  zonale.  Br  qit  mit  Arm 

des  vorderen  Zweihügels. 


Sehhügelstid  des  Cgen  eoct 
f-Feld  V  WernicKe 


Seksphärenantheil  des  C.  gen  ext 

Fig.  237.  Frontalsehnitt  durch  das  Pulvinar  und  das  Corpus  genieulatum  ext.  eines 
alten  Mannes  mit  angeborener  totaler  Degeneration  beider  Nn.  optici.  Das  Corpus  gen. 
ext.  im  Retinaanteil  degeneriert,  im  Sehsphärenanteil  hinsichtlich  des  Volumens  etwas 
reduziert  aber  histologisch  ziemlieh  normal.  Wernickes  Feld  und  retrolenti- 
kuläre  Partie  der  inneren  Kapsel  faserärmer  als  im  Kontrollpräparat  (Fig.  236)  aber 
überall  mit  markhaltigen  Fasern  ausgestattet ;  bei  x  kleine,  sekundär  degenerierte 
Partie  in  Zusammenhang  mit  perivaskulärer  primärer  Sklerose  jener  Gegend,  zm  Stratum 
zonale  des  Pulvinars  (degeneriert).  Br  qti  mit  krm  des  vorderen  Zweihügels  teilweise 
normal;  eaudale  Partie  degeneriert. 

45* 
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empfindung  abspielen,  beteiligt.  Das  primäre  Hauptsehzentrum  bei 
allen  höheren  Säugern  ist  zweifellos  der  Eetinaanteil  des  Corpus 
gen.  ext.,  welcher,  beim  Menschen  wenigstens,  nach  meiner  Schätzung 
mehr  als  807o  der  Sehnervenfasern  in  sich  aufnimmt.  Da  die  Masse  der 
Nervenzellen  des  Corp.  gen.  ext.  (dorsales  Lager)  bei  Tier  und  Mensch 
nach  primärer  Zerstörung  des  Occipitallappens  in  gesetzmäßiger  Weise 
einer  sekundären  Entartung  verfällt  (bis  auf  den  Retinaanteil,  welcher 
ziemlich  intakt  bleiben  kann)  und  diese  Degeneration  bei  Individuen,  welche 
jene  Zerstörung  lange  Zeit  überlebt  haben,  selbst  auf  den  Eetinaanteil,  resp. 
auf  die  hier  reich  vertretene  Grundsubstanz  übergeht,  wodurch  auch  die 
Ernährung  des  Tract.  und  der  N.  optici  beeinflußt  wird,  so  ist  der  Schluß 
berechtigt,  daß  auch  der  nicht  zum  Eetinaanteil  gehörende  Abschnitt 
des  Corp,  gen.  ext.  (Sehsphärenanteil)  mit  der  funktionellen  Tätigkeit  des 
N.  opt.  in  engerer  Beziehung  steht.  Wahrscheinlich  kommt  ihm  die 
wichtige  Aufgabe  zu,  den  Verkehr  zwischen  dem  Eetinaanteil  und 
dem  Großhirn  (corticales  Sehfeld)  zu  vermitteln. 

Der  Sehsphärenanteil  des  Corp.  gen.  ext.  mit  den  Sehstrahlungen 
bildet  die  anatomische  Grundlage  für  die  zum  Bewußtsein  dringenden 
Lichtreize. 

In  welcher  Weise  das  Pulvinar  am  Sehakt  beteiligt  ist,  darüber 
lassen  sich  heute  nur  Vermutungen  aussprechen  (mit  der  Blickbewegung 
in  Zusammenhang  stehende  Nervenzellenkomplexe);  daß  aber  auch  diese 
Hirnpartie  Sehfasern  überhaupt  in  sich  aufnimmt,  das  ergibt  sich  aus 
dem  Operationserfolg  (partielle  Atrophie  der  Einde  des  Pulvinars  nach 
Enucleation  eines  Auges)  mit  aller  Bestimmtheit  (vgl.  auch  Fig.  237). 

Eine  direkte  Fortsetzung  von  Sehnervenfasern  über  die  im  Vor- 
stehenden näher  geschilderten  primären  optischen  Zentren  hinaus,  etwa 
in  die  Sehstrahlungen,  findet  weder  bei  den  Säugetieren  noch  beim 
Menschen  statt.  Gegenteilige  Behauptungen  (Colucci")  sind  mit  der 
größten  Vorsicht  aufzunehmen,  zumal  solche,  die  sich  auf  mittels  der 
Marchischen  Methode  gewonnene  Eesultate  stützen.  Wenigstens 
lehren  die  Erfahrungen  an  neugeboren  operierten  Tieren  (Kanin- 
chen, Katze,  Hund,  Ziege)  in  unzweideutigster  Weise,  daß  weder  die 
Degeneration  des  Tract.  opt.  auf  die  Sehstrahlungen  noch  die 
Degeneration  von  letzteren  auf  den  Tractus  und  Nn.  optici 
(selbst  nach  Jahren  nicht)  tibergehen  muß.  Nach  beiden  Eichtungen 
gehen  die  sekundären  Degenerationen  über  die  beiden  Anteile  des  Corp. 
gen.  ext.  und  den  vorderen  Zweihügel  nicht  hinaus. 

III.  Bestandteile  des  Tract.  opticus.  Chiasma.  Der  N.  opt.  be- 
steht aus  Fasern  verschiedenen  Kalibers,  die  man  kurz  in  dicke  und  dünne 
(v.  Grudden)  unterscheiden  kann.  Die  ersteren  ziehen,  beim  Kaninchen  wenig- 
stens, fast  ausschließlich  zum  vorderen  Zweihügel,  resp.  sie  gehen  aus  diesem 


Sehsphäre.  Bestandteile  des  Tractus  opticus  und  des  Chiasma. 
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hervor.  Welche  von  diesen  beiden  Faserarten  dem  Pupillenreflex  dienen,  ist 
noch  nicht  entschieden ;  wahrscheinlich  sind  es  die  ins  oberflächliche  Grau 
des  vorderen  Zweihügels  ziehenden  dicken  Fasern.  Jedenfalls  sind  die  letzteren 
nicht  die  einzigen  Opticusbündel,  die  mit  dieser  Funktion  betraut  sind. 


om 


Fig.  238.  Frontalsehnitt  durch  den  vorderen  Zweihiigel  eines  Gesunden.  Markseheiden- 
färbung.  Lupenvergrößerung,  e  Stratum  zonale,  o  m  Oberflächliches  Mark,  m  m  mittleres 
Mark,  t  m  tiefes  Mark.  Kr  Kreuzung  des  tiefen  Markes,  o  gr  Oberflächliches  Grau, 
m  gr  mittleres  Grau,  «j^r,  ventrale  Abteilung  des  mittleren  Graus,  c  h  Zentrales  Höhlen- 
grau. IHK  Okulomotoriuskern.    r  Radiärbündel  des  tiefen  Markes.  Sch  Schleife. 

HL  Hinteres  Längsbiindel. 


ogrded 


Ätfu-SyloU 


Fig.  289.  Frontalsehnitt  durch  den  vorderen  Zweihiigel  eines  Patienten  mit  angebore- 
ner totaler  Degeneration  beider  Sehnerven.  Die  nämliche  Ebene,  Färbung  und  Ver- 
größerung wie  in  Fig.  238.  e  Stratum  zonale,  total  degeneriert,  o  m  a  Oberflächliches 
Mark,  partiell  degeneriert,  ebenso  das  oberflächliche  Grau  (o  gr  d).  m  ni  Mittleres  Mark, 
etwas  atrophisch,  m  gr  Mittleres  Grau,  zeigt  keine  Veränderung,  t  m  Tiefes  Mark 
etwas  spärlicher  als  unter  normalen  Verhältnissen,  entbehrt  vor  allem  vieler  radiärer 
Bündel.  III  K  Oculomotoriuskern  normal. 
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Die  den  verschiedenen  Segmenten  der  Netzhaut  zugehörigen  Sehnerven- 
bündel ziehen  sowohl  im  Sehnerven  als  teilweise  auch  im  Chiasma  und 
Tract.  opt.  relativ  gesondert,  derart,  daß  in  jedem  Querschnitt  des  N.  opt. 
die  einzelnen  Netzhautabsehnitte  durch  besondere  nicht  scharf  abgegrenzte 
Felder  repräsentiert  sind.  Gregen  das  Chiasma  zu  (also  im  retrobulbären 
Segment  des  N.  opt.),  noch  mehr  aber  im  Tract.  opt.  und  vollends  kurz 
vor  dem  Eindringen  des  letzteren  in  das  Corp.  gen.  ext.  finden  sich  aus- 
gedehnte Mischungen  der  verschiedenen  Bündel  vor.  Die  Lage  der  ein- 
zelnen Bündel  im  Nerv,  und  Tract.  opt.  wurde  durch  Studium  von  partiellen 
sekundären  Degenerationen  (in  auf-  und  absteigender  Eiehtuug)  auch  beim 
Menschen  in  ziemlich  exakter  Weise  ermittelt.  Nach  Henschen'^'-,  welcher  das 
bis  zum  Jahre  1890  vorliegende  Beobachtungsmaterial  zusammengestellt  und 
kritisch  gesichtet  hat,  verläuft  das  der  Macula  lut.  entsprechende  Bündel  auf  der 
ganzen  Strecke  zwischen  Eetina  und  den  primären  optischen  Zentren  im  Zentrum 
des  Querschnittes  (axial),  während  die  Vertretungen  der  übrigen  Netzhautteile  in 
der  Peripherie  liegen  und  so  angeordnet  sind,  daß  das  gekreuzte  Bündel  im 
Sehnervenquersehnitt  mehr  medial  und  etwas  dorsal,  das  ungekreuzte  mehr 
lateral  und  etwas  ventral  zu  liegen  kommen.  Dies  wurde  durch  neu  gesammelte 
Fälle  (Moeli'"^  Dimmer^"",  Bernheimer u.  A.)  im  großen  und  ganzen 
bestätigt.  Im  Chiasma  finden  allerdings  bemerkenswerte  Verschiebungen  statt; 
doch  wird  das  laterale  Feld  vorwiegend  vom  ungekreuzten  Bündel  einge- 
nommen, wogegen  im  Tract.  opt.  das  gekreuzte  Bündel  im  ventralen  und 
lateralen  Felde,  das  ungekreuzte  vorwiegend  im  dorsalen  untergebracht  sind. 
Über  die  Lage  der  einzelnen  Faserbestandteile  im  Sehnerven,  Chiasma  und 
Tract,  opt.  orientiert  man  sich  am  besten  bei  der  Betrachtung  der  dem  Werke 
Henschens ^^'2   entnommenen  Fig.  72 — 76,  S.  lOL 

Die  Kreuzung  des  Sehnerven  ist,  wie  bereits  hervorgehoben,  eine  nur 
partielle,  d.  h.,  es  hängt  jede  Netzhaut  und  jeder  Sehnerv  mit  beiden  Hirn- 
hälften (primären  Sehzentren)  zusammen.  Ein  Faseranteil  geht  in  den  Seh- 
streifen der  nämlichen  Seite  und  ein  anderer,  mächtigerer  in  den  der  gegen- 
überliegenden Seite  über.')  Beim  Menschen  kreuzen  sich  nur  zirka  75°/'o 
der  Sehnerven. 

M  Nachdem  man  auch  unter  Anwendung  rein  histologischer  Methoden  (Golgi- 
Methode,  Myelinisationsmethode,  angewendet  an  Präparaten  von  Tierföten),  im  Chiasma 
neben  gekreuzt  verlaufenden  Fasern  auch  auf  derselben  Seite  verbleibende 
beobachten  konnte,  und  selbst  Kölliker-'"  von  der  Existenz  ungekreuzter  Nerven- 
fasern, wenigstens  beim  Kaninehen  und  bei  der  Katze,  sich  überzeugt  hat,  darf  die 
Frage  der  Kreuzung  als  eine  im  Sinne  der  Hemidekussation  definitiv  gelöste  betrachtet 
werden.  Einzig  Michel  verhält  sieh  der  Hemidekussation  gegenüber  noch  ablehnend. 
Neben  ungeteilt  verlaufenden  ungekreuzten  Sehnervenfasern  gibt  es  nach  Ramon  y 
Cajal'^'  und  Kölliker--'*  Optieusfasern,  die  sieh  gabelförmig  teilen  und  mit  einem 
Ast  in  die  gegenüberliegenden,  mit  dem  anderen  in  den  Tract.  opt.  derselben  Seite 
übergehen;  auch  sollen  in  zentrifugaler  Richtung  Tractusfasern  in  ähnlicher  Weise 
sich  teilen.  Für  die  Halbkreuzung  sind  folgende  experimentelle  Tatsachen  als  maß- 
gebende anzuführen: 

1.  Nach  Enueleation  eines  Auges  erstreckt  sieh  bei  allen  höheren  Säugern  die 
sekundäre  Degeneration  auf  beide  Tract.  opt.  (v.  Gudden^^o^  Ganseri^^,  Tar- 
tufen^i",  Singer  und  Münzer*''^",  v.  Monakow^-^,  Bernheimer^",  Dimmer^"'', 
Ramon  y  Cajal"*),  auch  geht  sie  in  beide  äußere  Kniehöcker  über  (v.  Mona- 
kow3-^i-32*). 
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Jeder  Tractus  opticus  führt  demnach  Fasern  sowohl  aus  dem  ge- 
kreuzten als  dem  ungekreuzten  N.  opticus.  Überdies  schließen  sich  im 
Tractus  opticus  an  die  aus  der  Retina  stammenden  Opticusfasern  noch 
folgende  Fasern  anderen  Ursprunges,  die  sich  mit  den  ßetinafasern 
partiell  mischen,  an: 

1.  Die  Gud  den  sehe  Kommissur,  durch  welche  Faserbestandteile 
aus  dem  lateralen  und  jedenfalls  aus  dem  medialen  Kniehöcker  in  die 
entsprechenden  Partien  der  anderen  Seite  übergehen. 

Über  die  wahre  Größe  der  Guddenschen  Kommissur  beim  Menschen 
hatte  ich  kürzlich  Gelegenheit,  mich  an  einem  von  Geburt  an  an  totaler 
sekundärer  Degeneration  beider  ]Sn.  opt.  leidenden  Mannes  zu  orientieren 
(über  die  Form  und  Lage  dieses  Bündels  vgl.  Fig.  242,  S.  713). 

2.  Ein  aus  dem  Globus  pallidus  stammendes  ziemlich  kräftiges  Bündel, 
welches  mit  dem  Sehen  nichts  zu  tun  hat  und  welches  sich  dem  Tract.  opt. 
einfach  innig  anschmiegt  (Anteil  des  Linsenkernes;  II Lib,  Fig.  240 — 242). 

3.  Die  Meynertsche  Kommissur  (Fig.  240).  Letztere  wird  viel  früher 
als  die  anderen  Bündel  markhaltig  (schon  im  achten  Fötalmonat). 

Die  genaue  Lage  und  Endigung  der  v.  Guddenschen  Kommissur  ist 
beim  Menschen  noch  nicht  genau  bekannt;  doch  ist  es  wahrscheinlich,  daß 
sie  der  Hirnbasis  eng  anliegt  und  das  Feld  G  inf  (E\g.  240,  S.  712)  einnimmt. 

Nach  erfolgter  Hemidekussation  ziehen  die  Sehnervenfasern  stellen- 
weise (kaudal)  gemischt  mit  der  Commiss.  inf  und  mit  Faserbündeln,  die  zur 
Linsenkernschlinge  (vgl.  Fig.  240)  gerechnet  werden  müssen,  direkt  in  den 
äußeren  Kniehöcker.  Die  Fasermischung  im  Tract.  opt.  in  bezug  auf 
die  den  verschiedenen  Segmenten  der  Retina  angepaßten  Bündel  ist  noch 
vor  dem  Eintritt  in  das  Corp.  gen.  ext.  derart,  daß  jeder  Bündelreprä- 
sentant aus  den  Hauptsegmenten  der  Retina  seine  Individualität  anato- 
misch noch  teilweise  aufrechterhält. 

Die  ventrale  Markplatte  des  Corpus  gen.  ext.  (//,  Fig.  235)  be- 
steht fast  ausschließlich  und  die  Laminae  medull.  zur  größeren  Hälfte 

2.  Nach  Erkrankung  oder  Kontinuitätsunterbreehung  eines  Tract.  opt.  geht  die 
sekundäre  Degeneration  in  absteigender  Eiehtung  ebenfalls  durch  das  Chiasma  in 
beide  Sehnerven  über,  wobei  auf  jeder  Seite  verschiedene  ziemlich  geschlossen 
verlaufende  Bündel  vom  degenerativen  Prozeß  ergriffen  werden. 

3.  Enueleation  eines  Auges  mit  Durchsehneidung  des  gleichseitigen  Tract. 
opt.  an  der  Hirnbasis  (durch  Eindringen  in  das  For.  opt.  mit.  einem  Häkchen),  ein 
von  Ganser"-'*^  ersonnenes  Operationsverfahren,  hat  Degeneration  sämtlicher  Tractus- 
bündel  auf  beiden  Seiten  zur  Folge,  mit  Ausnahme  des  un gekreuzten  Bündels  der 
gegenüberliegenden  Seite.  Durch  diese  Operation  kommt  das  ungekreuzte  Bündel  des 
Opticus  in  seiner  ganzen  Ausdehnung  isoliert  zur  Darstellung. 

4.  Längsdurchtrennung  im  Chiasma  hat  nicht  Blindheit,  wie  das  bei  vollstän- 
diger Kreuzung  der  Fall  sein  müßte,  sondern  biteraporale  Hemianopsie  zur  Folge. 

5.  Umschriebene  primäre  Degeneration  in  einem  bestimmten  lateralen  Abschnitt 
des  N.  opt.  beim  Menschen  geht  nicht  auf  den  gegenüberliegenden,  sondern  nur  auf 
den  gleichseitigen  Traet.  opt.  über. 
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aus  optischen  Fasern.  Eine  kleinere  Wurzel  geht  medial  am  Corpus 
genicul.  ext.  vorbei  und  dringt  als  Bestandteil  des  Armes  des  vorderen 
Zweihügels  zunächst  in  das  oberflächliche  Mark  und  dann  in  das 
oberflächliche  Grau  des  vorderen  Zweihügels  ein  (Fig.  234).  Eine 


Fig.  240.  Halbsehematisehe  Wiedergabe  der  Faserbestandteile  im  Traetus  opticus  und 
am  Boden  des  dritten  Ventrikels.  Naeli  einem  Pal-Präparat  eines  dreiwöchentlichen 
Kindes  (Frontalschnitt).  0  j)  < Traetus  opticus  (Retinafasern  gekreuztes  und  ungekreuztes 
Bündel).  C  Inf  zur  Commissura  inferior  gehörendes  Bündel  (noch  marklos).  Lib  Früh 
myelinisiertes  Bündel  aus  dem  Linsenkern  zum  Traetus.  CM  Meynertsehe  Kommissur 
(stark  myelinisiert).  d  i-  a  Vordere  ventrale  Haubenkreuzung. 


Fig.  241.  Schema  der  wesentlichsten  Faserbestandteile  des  Chiasmas,  des  Traetus 
opticus  und  am  Boden  des  dritten  Ventrikels.  Dieselben  Bezeichnungen  wie  in  Fig.  240. 
II  kr  Gekreuzte,  Ilukr  ungekreuzte  Opticusfaser. 

dritte  Wurzel  geht  über  den  occipitalen  Abschnitt  des  Corp.  genicul. 
ext.  hinweg  und  breitet  sich  an  der  Oberfläche  des  Pulvinars  aus  (vgl. 
Fig.  230  2171).  Über  die  feinere  Endigung  aller  dieser  Wurzeln  war 
bereits  oben  die  Rede. 

Die  Endigung  der  Sehnervenfasern  im  lateralen  Kniehöcker  erfolgt 
zweifellos  im  Sinne  einer  gewissen  Projektion  der  aus  den  homonymen  Netz- 
hauthälften entstammenden  Bündeln  und  es  geschieht  dies  wahrschein- 
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lieh  in  der  Weise,  daß  je  eine  gelireuzte  und  ungekreuzte  Opticus- 
faser  dicht  nebeneinander  sich  in  Fibrillen  spaltet  (vgl.  Fig.  147). 

Jedenfalls  sind  sichere  Anhaltspunkte  für  die  Annahme  einer 
isolierten  Eepräsentation  des  ungekreuzten  Bündels  im  Corp.  genie. 
ext.  nicht  vorhanden.  Nur  so  läßt  sich  auch  erklären,  daß  zentral  be- 
dingte Sehstörungen  ausnahmslos  den  homonym-heraianopischen 
Charakter  zeigen.  Nach  den  Untersuchungen  von  Bernheimer^^^  sollen 
die  gekreuzten  und  ungekreuzten  Maculafasern  mit  den  übrigen  Opticus- 
fasern  innigst  gemischt  in  das  Corp.  gen.  ext.  gelangen  und  hier,  in- 
dem sie  dieses  Gebilde  in  büschelförmig  divergierenden  Strahlenbündeln 
durchziehen,  in  allen  Teilen  des  Hauptganglions  mit  Endbäumchen 


Globus 
pallidzcs 


Fig.  242.  Frontalsehnitt  durch  den  rechten  Tractus  opticus  und  einem  anliegenden 
Teil  des  Peduneulus  cerebri  eines  Falles  von  früh  erworbener  Totaldegeneration  beider 
Nerv.  opt.  öfaehe  Vergr.  Tractus  opticus  {II deg)  hochgradig  degeneriert,  enthält  aber 
noch  das  markhaltige  »Linsenljernbündel«  (II Lib)  und  ventral  noch  einige  normale 
Faszikel,  die  der  Conmissura  inferior  (Ilmfasc)  angehören.  H  Ein  kleiner  Spalt  im 

Tractus  opticus. 

endigen.  Ich  muß  nach  meinen  Untersuchungen  diese  Resultate  Bern- 
heimers  dahin  modifizieren,  daß  nicht  das  ganze  Corpus  gen.  von 
den  Maculafasern  durchsetzt  sein  kann,  sondern  nur  die  als  Eetina- 
anteil  bezeichnete  Partie,  resp.  auch  die  Gruppen  kleinster  Elemente 
innerhalb  der  Lamin.  med.  desselben.  Auch  Bernheimer  schließt  sich 
meiner  Annahme  an,  daß  die  optischen  Endbäumchen  zunächst  mit 
den  Schaltzellen  (vgl.  Fig.  235,  S.  705)  in  Kontakt  treten. 

Die  für  die  Licht reaktion  der  Pupille  bestimmten  Fasern 
gehen  meines  Erachtens  sicher  teilweise  durch  den  Arm  des  vorderen 
Zweihügels,  um  hier  mittels  geeigneter  Schaltzellen  mit  den  entsprechen- 
den Pupillenfasern  des  Oculomotorius  (am  Boden  des  dritten  Ventrikels) 
in  Verbindung  zu  treten.')  Aber  auch  das  Corp.  gen.  ext.  und  die  ßand- 
zone  des  Pulvinars  enthalten  Pupillenfasern. 

')  Näheres  über  die  ürsprungsverhältnisse  der  Fupillenfasern  siehe  unter 
»Ophthalmoplegia  interior». 
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IV.  Weiterer  Anschluß  der  primären  optischen  Zentren 
an  das  Großhirn.  Sehstrahlungen.  Hinterhauptsrinde. 

Der  Sehsphärenanteil  des  lateralen  Kniehöckers  (mehr  dorsal  und 
zentral  gelegener  Abschnitte),  dann  einige  (noch  nicht  ganz  exakt  er- 
mittelte) Bestandteile  des  oberflächlichen  und  des  mittleren  Graus  des 
vorderen  Zweihügels,  sowie  des  Pulvinars  (kaudale  Partien)  geben  auch 
beim  Menschen  mit  Sicherheit  eine  stattliche  Portion  der  aus  ihnen 
direkt  hervorgehenden  Fasern  an  die  sagittalen  Strahlungen  des 
Occipitallappens  ab.  Dies  lehrt  nicht  nur  der  anatomische  Augenschein 
namentlich  bei  Betrachtung  von  Schnittserien  durch  den  Occipital- 
lappen  von  Kindern  in  den  ersten  Lebenswochen  (teilweise  schon  von  Fötal- 
hirnen), sondern  auch  das  Studium  von  Präparaten  mit  alter  totaler 
Zerstörung  der  Radiatio  optica  (vgl.  Fig.  193,  S.  435)  oder  der  occipitalen 
Windungen  (insbesondere  der  Eegio  calcarina).  Man  beobachtet  nämlich 
(ähnlich  wie  bei  Tieren  mit  Defekt  einer  Sehsphäre;  vgl.  auch  S.  425) 
auch  bei  Menschen,  und  zwar  mitunter  schon  in  relativ  frischen  Fällen 
nach  Zerstörung  der  Regio  calcarina  und  occipitalis  nicht  nur  eine  sekun- 
däre Degeneration  in  der  Radiatio  optica,  sondern  auch  eine  solche  im 
Corpus  gen.  ext.,  wo  die  Mehrzahl  der  größeren  Nervenzellen  (im  dor- 
salen Lager;  vgl.  Fig.  186)  sekundär  zugrunde  geht.  In  rezenten  Fällen 
zeigt  sich  nur  eine  Chromatolyse  in  jenen  Nervenzellen  (Fig.  169,  S.  396). 

Es  handelt  sich  hier  wie  im  Kapitel:  »Über  sekundäre  Degenerationen« 
S.  384  näher  dargelegt  worden  ist,  um  echte,  progressiv  verlaufende,  von  der 
Unterbrecliungsstelle  ausgehende,  sekundär-degenerative  Veränderungen,  die 
von  den  Seh  strahl  ungsfasern  direkt  auf  die  Nervenzellen  des  Sehsphären- 
anteils des  Corpus  genicul.  ext.,  dann  auch  des  Pulvinars  übergehen. ') 
Die  sekundäre  Degeneration  verbreitet  sich  übrigens  auch  teilweise  auf  die 
oberflächlichen  und  mittleren  Markschichten  des  vorderen  Zweihügels  (in  der 
grauen  Substanz  läßt  sich  die  Degeneration  noch  niclit  sicher  abgrenzen.-) 
Die  sekundäre  Nervenzellendegeneration  in  den  primären  optischen  Zentren 
tritt  erst  dann  in  Erscheinung,  wenn  die  Mehrzahl  der  Sehstrahlungsfasern 
unterbrochen  wurde;  sie  ist  der  Zahl  der  unterbrochenen  Fasern  nicht  direkt 
proportional.  Bei  totaler  Vernichtung  der  Sehstrahlungen  sind  im  Corp.  gen. 
ext.  nur  noch  im  Eetinaanteil  normale  Nervenzellen  aufzufinden. 

Eine  aufsteigende  (corticopetale)  Degeneration  stellt  sich  in 
den  Sehstrc^hlungen,  ferner  auch  in  der  Occipitalrinde  bei  primärer 
Unterbrechung  der  Sehstrahlungen  ebenfalls  ausnahmslos  ein  und  in 

')  Die  seliundäre  Degeneration  der  Nervenzellen  im  Corp.  gen.  ext.  kann  nach 
Analogie  des  Überganges  der  Degeneration  von  der  motorischen  Wurzeifaser  auf  die 
motorische  Wurzelzelle  (Entartung  z.  B.  des  Faeialiskernes  nach  Durchschneidung 
sämtlicher  Wurzeln  des  Facialis)  nicht  anders  gedeutet  werden,  als  daß  hier  die 
Degeneration  von  der  Sehstrahlungsfaser  auf  die  ürsprungszelle  dieser  im  Corp.  gen. 
ext.,  also  auf  das  ganze  Neuron  übergeht. 

2)  Vgl.  auch  S.  70y. 
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besonders  reiner  Weise  dann,  wenn  der  Herd  im  lateralen  Mark  des 
äußeren  Knieköckers  oder  in  den  primären  optischen  Zentren  seinen 
Sitz  hat  (vgl.  Fig.  193,  S.  435). 

Hieraus,  sowie  aus  anderen,  teilweise  schon  früher  erörterten  se- 
kundären Degenerationen  nach  Unterbrechungen  innerhalb  der  optischen 
Leitung  ergibt  sich  hinsichtlich  der  Organisation  der  optischen  Bahn 
beim  Menschen  folgendes  Schema,  welches  ich  in  der  Hauptsache  schon 
im  Jahre  1889  für  die  Tiere  aufgestellt  und  nun  unter  Berücksichtigung 
einiger  neueren  histologischen  Ermittlungen  ergänzt  und  erweitert  habe 
(vgl.  Fig.  243,  S.  716). 

Von  der  Retina,  von  den  optischen  Zentren  im  Zwischen-  und 
Mittelhirn  und  auch  von  der  Rinde  des  Oecipitallappens  (Regio  calcarina) 
geht  je  ein  Projektionsfasersystem  aus  und  endigt  je  in  jene.  Es  ver- 
verlaufen sowohl  im  primären  als  im  sekundären  optischen  Leitungs- 
abschnitt parallel  je  mindestens  zwei  Fasersysteme,  deren  Richtung  eine 
entgegengesetzte  ist.  Zwischen  das  Retinaneuron  und  das  Sehstrahlungs- 
neuron  schieben  sich  in  angemessener  Anzahl  Übertragungselemente 
(Schaltzellen)  ein;  ähnliche  Elemente  finden  sich  aber  auch  in  der 
Occipitalrinde  (u.  a.  die  polymorphen  Nervenzellen  der  tiefen  Schicht) 
und  in  der  Retina  (Körner),  wohl  auch  in  den  oberen  Schichten  des 
vorderen  Zweihügels,  überhaupt  überall,  wo  ein  Übergang  aus  einer 
Leitungsordnung  in  eine  andere  (gleichgültig  ob  zentripetal  oder  zentri- 
fugal) stattfindet.  M.  a.  W.,  innerhalb  der  optischen  Erregungskette 
lösen  sich  Projektionsfaserneurone  und  Schaltzellensysteme  einander  ab. 

In  zentripetaler  Richtung  würden  die  Neurone  der  optischen  Bahn 
wie  folgt  sich  aneinanderreihen  (Fig.  243,  nächste  Seite): 

a)  Bipolare  Ganglienzellen  für  die  Zapfen  und  Stäbchen. 

h)  Multipolare  Ganglienzellen  nebst  Ausläufer  (N.  opt.)  der  Ganglien- 
schicht (f.).  Der  Achsenfortsatz  dringt  in  den  Retinaanteil  des  Corp. 
genicul.  ext.  und  löst  sich  in  dem  Fibrillennetz  (Endbäumchen)  in 
nächster  Nähe  der  kleinen  Schaltzellen,  die  von  dem  Fibrillennetz  ganz 
umsponnen  werden,  auf. 

g)  Schalt-  oder  Übertragungszellen  verschiedenster  Art  und  im 
Sinne  mannigfaltiger  Kombinationen  (im  Schema  g'rob  durch  h  aus- 
gedrückt). 

d)  Sehstrahlungsneurone  im  Corp.  genicul.  ext.  Übergang  der 
Achsenzylinder  letzterer  in  die  Sehstrahlungen  und  in  die  Rinde  des 
Oecipitallappens  (vierte  und  fünfte  Rindenschicht) ;  blindes  Ende  zwischen 
den  Ganglienzellen  der  dritten,  vierten  und  fünften  Rindenschicht  (zell- 
arme Schicht  und  Schicht  der  (^')  sternförmigen  Zellen;  Körnerschicht  etc. 
vgl.  Fig.  117,  S.  201). 
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In  zentrifugaler  Richtung  würden  die  Neurone  vom  Occipital- 
lappen  nach  dem  Zwischen-  und  Mittelhirn  und  dann  von  hier  nach 
der  Retina  und  nach  den  Augenmuskelkernen  in  folgender  Weise  an- 
geordnet sein  ^) : 

a)  Riesenpyramidenzellen  der  dritten  Rindenschicht  nebst  den  aus 
ihnen  hervorgehenden  Nervenfasern  (zentrifugale  Sehstrahlungsfasern), 
Übergang  letzterer  in  den  Arm  des  vorderen  Zweihügels  und  Endigung 
im  oberflächlichen  Mark  und  im  zentralen  Höhlengrau  des  Aquaeductus 
Sylv.  (im  vorderen  Vierhügel);  zentrifugale  Fasern  zum  Pulvinar  und 
Corp.  genicul.  ext.  (?). 

h)  Schalt-  oder  Übertragungszellen,  sowohl  für  die  Innervation  der 
Augenbewegungen  als  auch  für  die  zentrifugal,  in  die  Retina  führenden 
corticalen  Impulse  noch  unbekannter  Natur  dienend ; 

c)  Neurone  der  Augenbewegungsnerven  nebst  zugehörigen  Assozia- 
tionszellen ; 

d)  Neurone  im  oberflächlichen  Grau  des  vorderen  Zweihügels,  deren 
Achsenzylinder  in  die  Netzhaut  übergehen  und  in  der  inneren  Körner- 
schicht endigen  (Fig.  243,  Ii). 

Die  unter  c  und  d  angeführten  Neurone  sind  selbstverständlich 
einander  koordiniert. 

Die  für  die  Innervation  der  Occipitalrinde  bestimmten  Strahlungen 
treten  zunächst  lateral  vom  äußeren  Kniehöcker  zusammen  und  bilden 
ein  Markfeld,  welches  ich  als  das  laterale  Mark  de-s  Corp.  genicul. 
ext.  (Fig.  244)  bezeichnet  habe.  Von  hieraus  umkreisen  die  Strahlungen, 
indem  sie  den  Faseranteil  aus  dem  Pulvinar  und  aus  dem  vorderen 
Zweihügel  in  sich  aufnehmen,  sich  vertikal  fächerförmig  ausbreitend, 
den  hinteren  Schweif  des  Streifenhügels  sowie  die  Lamina  semicircularis 
und  bilden  einen  bemerkenswerten  Bestandteil  des  mächtigen,  längs  des 
Hinterhornes  verlaufenden  sagittalen  Faserstranges,  der  kurzweg  als 
Gratioletsche  Strahlungen  (Rad.  optica)  bezeichnet  wird  (Fig.  48 — 54, 
S.  81 — 85).  Die  Lage  des  für  den  Sehakt  so  wichtigen  Bündels  innerhalb 
des  sagittalen  Marklagers  ist  vor  allem  in  Rad.  opt.,  h,  Fig.  49  zu  suchen, 
doch  finden  sieh  im  dorsalen  und  namentlich  im  lateralen  Nachbarfeld 
(Fase.  1.  int.)  zerstreut  liegende  Projektionsfasern  aus  dem  Corp.  genicul. 
ext.  vor.  Näher  betrachtet,  gestalten  sich  die  Faserverhältnisse  im  Occipital- 
mark,  wie  folgt: 

1)  Es  würde  sieh  hier  durchaus  nicht  nur  um  Neurone  handein,  die  mit  der 
Lichtempfindung  etwas  zu  tun  haben,  sondern  teils  um  Elemente,  die  hemmend  oder 
regulierend  einwirken,  teils  um  eorticale  Elemente  für  die  assoziierten  Augenbewe- 
gungen. Den  Riesenpyramidenzellen  dürfte  wohl  mit  Bestimmtheit  eine  Punktion  im 
letztgenannten  Sinne  zugesehrieben  werden. 
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Fig.  244.  FrontaLsehnitt  durch  die  Gegend  der  retrolentikuiiiren  inneren  Kapsel  und 
des  Corpus  genieulat.  ext.  (Hilusteil).  5faelie  Yergr.  Pal-Präparat  von  einem  zweijähri- 
gen Kinde.  Li  Linsenkernsegmente.  N  caud  Nuel.  eaudatus.  iVy  Nebelfelder  (sehr  feine 
Faserfaszikel  aus  dem  Strat.  sagittale  intern,  des  sagittatlen  Markkörpers  des  Oeeipital- 
lappens;  sie  durchbrechen  die  übrige  Gliederung  der  retrolentikulären  inneren  Kapsel 
und  ziehen  frontalvviirts  teils  gegen  den  Linsenkern  und  teils  in  die  Capsula  externa; 
die  Nebelfelder  umhüllen  sieh  spät  mit  Mark),  st  e  Stratum  sagittale  externum. 
st  s  /  Stratum  sagittale  internura  des  sagittalen  Temporalmarkes.  Man  beachte  in  dieser 
Figur  die  gitterartige  Durehflechtnng  des  lateralen  Markes  des  C.  gen.  ext.  und  den 
Übergang  des  Stiel  des  C.  gen.  ext.  in  die  Sehstrahlungen. 


Sehsphäre.  Sagittale  Strahlungen  des  Oeeipitallappens. 


719 


Schon  grob  makroskopisch  sieht  man  bekanntlich  (vgl.  auch  S.  50. 
53  und  83 — 88)  um  das  Hinterhorn  drei  Schichten  quer  und  schräg 
getroffener  Fasern : 

a)  die  Tapete  oder  das  Stratum  sag.  mediale, 

h)  die  eigentlichen  Sehstrahlungen  oder  das  Stratum  sag.  in- 
ternum, 

c)  den  Fase.  long,  in  f.  oder  das  Stratum  sag.  externum. 

Die  Trennung  der  sagittalen  Strahhuigen  in  die  genannten  drei  Strata 
erfolgt  teils  nach  dem  Ursprung,  resp.  der  Verlaufsrichtung,  teils  auch  nach 
dem  Faserkaliber  und  namentlich  nach  der  Gruppierung  der  Fasern  zum 
Faszikellager  (Faserdichte),  endhch  auch  nach  Einschiebung  von  Stütz- 
elementen zwischen  die  einzelnen  Faszikellagen.  Namentlich  Differenzen  in 
bezug  auf  letzteren  Umstand  geben  Veranlassung  zu  der  bekannten  Gliede- 
rung, die  übrigens  auch  in  denjenigen  Frontalebenen  des  Occipito-Temporal- 
lappens  zu  finden  ist,  wo  eigenthch  Strahlungen  aus  den  primären  optischen 
Zentren  gar  nicht  hingelangen  können  (z.  B.  im  ventralen  Segment  des 
Temporallappens).  Die  Gliederung  in  die  drei  Strata  ist  somit  zunächst  eine 
rein  anatomische.  Daß  dem  so  ist,  lehrt  übrigens  auch  eine  aufmerksame 
Prüfung  von  Präparaten  mit  vom  Corp.  gen.  ext.  ausgehender  Degeneration 
in  den  sagittalen  Strahlungen.  Nur  dort  findet  man  eigentliche  Strang- 
degenerationen, wo  große  zusammenhängende  Abschnitte  der  Sehstrahlungen 
selbst  zerstört  wurden.  Die  von  der  Kinde  der  Eegio  calearina  ausgehenden 
sekundären  absteigenden  Degenerationen  dehnen  sich  auf  Faszikel  in  allen 
drei  Strata,  wenn  auch  in  etwas  verschiedener  Weise  aus. 

In  Wirklichkeit  partizipieren  alle  drei  Strata  an  den  aus  den  pri- 
mären optischen  Zentren  hervorgehenden  Projektionsfasern  ;  dies  muß  schon 
aus  dem  Grunde  geschehen,  weil  viele  der  genannten  Fasern  ihr  Ziel  nur 
dann  erreichen  können,  wenn  sie  die  aus  den  mehr  occipitalen  Partien 
stammenden  Markblätter  durchqueren.  Das  Gros  der  optischen  Projektions- 
fasern verteilt  sich  jedenfalls  in  den  Ebenen  des  Überganges  des  Hinter- 
hornes  in  den  Seitenventrikel,  teils  auf  den  Fase.  long.  inf.  teils  auf  das 
Stratum  sagitt.  int.  (Rad.  opt.  h,  Fig.  49)  und  nimmt  hier  zunächst  die 
mittlere  Etage  des  frontalen  Querschnittes  ein.  Die  aus  dem  lateralen 
Kniehöcker  hervorgehenden  Fasern  finden  sich  hier  somit  in  der  mittleren, 
sie  rücken  aber  weiter  occipitalwärts  mehr  und  mehr  in  die  ventrale  Etage 
der  sagittalen  Strahlungen  ein.  Wenn  die  Annahme  zulässig  ist,  daß  die 
innerhalb  der  sagittalen  Strahlungen  zuerst  mit  Mark  sich  umhüllenden 
Fasern  dem  Corp.  gen.  ext.  entstammen,  dann  müßten  die  eigentlichen 
Sehstrahlungen  (Rad.  optica)  in  den  Fase.  long.  inf.  (primäre  Seh- 
strahlung von  Flechsig)  und  vor  allem  in  die  Übergangszone 
zwischen  letzteren  und  das  Stratum  sagittal.  int.  (auf  sämtlichen 
drei  Etagen)  verlegt  werden.  Es  muß  indessen  ausdrücklich  bemerkt 
werden,  daß  von  Anfang  au,  d.  h.  schon  beim  reifen  Neugeborenen  auch 
in  dem  Stratum  sag.  int.  myelinisierte  Fasern,  wenn  auch  nicht  so  stark 
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myelinisierte,  wie  in  den  oben  angedeuteten  Partien,  sich  vorönden,  und 
zwar  namentlicli  auf  der  Etage,  die  der  Höhe  derFissura  calcarina 
lind  der  oberen  Temporalfurche  (hintere  Abschnitte)  entspricht 
(Fig.  16,  S.  17). 


Fig.  245 — 247,  Drei  Prontalsehnitte  durch  die  Gegend  der  sagittalen  Strahlungen  (je  zirka 
5  cm  von  der  Oceipitalspitze)  mit  sekundären  Degenerationen  in  den  drei  Hauptstrata 
des  Oecipitallappens.  Diese  Figuren  illustrieren  die  je  nach  Sitz  des  primären  Herdes 
sieh  verschieden  lokalisierenden  sekundären  Degenerationen  (rot)  in  den  Sehstrahlungen. 
Fig.  245.  Der  alte  primäre  Herd  sitzt  im  Gyr.  angularis  und  greift  in  die  Sehstrahlungen 
über.  Keine  Hemianopsie.  Die  dorsale  Etage  der  Sehstrablungen  und  des  Fase.  long, 
infer.  (Flid)  absteigend  degeneriert,  die  ventrale  Etage  der  Sehstrahlungen  (FU-x- 
R.  opt)  frei.  Die  Fasern  dieser  ventralen  Etage  stehen  somit  im  Zusammenhang  mit  der 
Regio  calcarina,  welche  in  diesem  Falle  größtenteils  (ventral)  frei  war. 
Top. 


Tap.d 

Fig.  246.  Der  primäre  Herd  (rot)  hat  seinen  Sitz  in  der  Einde  der  Fissura  calcarina 
und  im  Lobul.  lingualis.  Rechtsseitige  inkomplette  Hemianopsie.  Hier  ist  nur  die 
dorsale  Etage  der  sagittalen  Strahlungen  frei  (FU,  R  opt  und  Tap  =  Fasciculus  long, 
inf.,  Radiatio  opt.  und  Tapetum),  die  ventrale  dagegen  {Flid,  Roptd,  Tap  d)  hoch- 
gradig degeneriert,  desgleichen  das  Stratum  eunei  proprium.  In  dieser  Figur  ist  nur 
das  mittlere  Segment  des  ganzen  Frontalsehnittes  reproduziert. 
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Die  Erfahrungen  mittels  der  Methode  der  sekundären  Degeneration 
lassen  sich  mit  diesen  entwicklungsgesehiehtlichen  Tatsachen  ziemlich 
gut  in  Einklang  bringen,  indem  die  sekundäre  Degeneration  bei  primärer 
Läsion  im  Gebiete  des  lateralen  Kniehöckers  sich  nicht  nur  auf  das 
Stratum  sag.  internum  (ßad.  opt.),  sondern  auch  auf  die  benachbarten 
Abschnitte  des  Fase.  long.  inf.  beziehen.  Die  lateralen  Abschnitte 
des  letzteren  und  zahlreiche  andere  zerstreut  liegende  Faszikel,  sowohl  in 
diesem  als  im  Stratum  sag.  int.,  gehören  sicher  zu  den  Assoziations- 
fasern. M.  a.  W.,  die  Projektions-,  die  Assoziations-  und  die  Balkenfasern 
mischen  sich  in  den  sagittalen  Strahlungen  in  bedeutendem  Umfange 
und  es  erfolgt  in  occipitaler  Richtung  durch  fortwährenden  Zu-  und 
Abfluß  von  Fasern  in  der  Zusammensetzung  der  einzelnen  Strata  eine 


Fig.  247.  Der  primäre  Herd  sitzt  im  linken  Corpus  gen.  e.\t.  und  in  der  retrolentikulären 
inneren  Kapsel.  Die  Sehstrahlungen  {Eoptd)  sind  in  toto  (in  beiden  Etagen)  sekundär 
degeneriert,  der  Faseieul.  long.  inf.  (Flia)  aber  nur  partiell,  das  Tapetum  ist  ziemlieh 
erhalten,  s^r  c  2:>r  Stratum  ealear.  propr.  Sekundäre  Atrophie  in  der  Rinde  der  Fissura 

ealcarina. 

Verschiebung  derart,  daß  z.  B.  die  in  mehr  occipitalen  Ebenen  gelegenen 
und  der  ventralen  Hälfte  des  Strat.  sag.  internum  angehörenden  Seh- 
strahlenfasern frontalwärts  sukzessive  in  dorsale  Faserareale  übergehen, 
und  daß  sie  hier  teilweise  zu  Bestandteilen  des  Strat  sag.  externum 
(Fase.  long,  inf.)  werden  usw. 

Die  Mehrzahl  der  den  primären  optischen  Zentren  entstammenden  Fasern 
zieht  in  die  Eegio  ealcarina,  sie  gibt  aber  mit  Bestimmtheit  Faseranteile  auch 
an  die  dorsale  Einde  des  Cuneus,  an  den  ganzen  Lob.  lingual,  und  Gyr. 
descendens,  teilweise  auch  an  die  zweite  Occipitalwindung  ab.  Ja,  m.  E.  sind 
selbst  die  übrigen  Occipitalwindungen  und  der  Gyrus  angularis 
(hintere  Partie)  von  der  Bildung  der  Sehstrahlungen  nicht  aus- 
geschlossen. Aus  den  lateralen  Occipitalwindungen  und  aus  dem  Gyr. 
angul.  stammen  vor  allem  die  zentrifugal  zu  den  primären  optischen 
und  den  oculomotorischen  Zentren  des  Mittelhirns  ziehenden  Fasern.  Alle 
diese  Fasern  mischen  sich  im  Querschnitte  des  sagittalen  Markes   mit  den 
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Übrigen  Fasern  in  mannigfacher  Weise.  Wenn  das  Einstralilungsgebiet  der 
optischen  Projektionsfasern  mit  dem  Ausdehnungsbezirli  der  Rinde  vom  Cal- 
earinatypus  (siehe  weiter  unten)  zusammenfiele,  dann  müßte  diese  anatomische 
Sehsphäre  in  engerem  Sinne  des  Wortes  sich  mit  den  Fig.  55 — 60,  S.  88 
rot  schraffierten  Eindenabsehnitten,  wo  sich  überall  der  nämliche  scharf 
charakterisierte  Calcarinatypus  vorfindet,  decken. 

Der  sogenannte  Fase.  long.  inf.  (Stratum  sagittal.  ext.)  stellt,  um  es 
nochmals  zu  betonen,  eine  rein  anatomische  Abgrenzung  dar,  die  sehr 
variable  Faserkomponenten  in  sieh  birgt.  Der  ganze  Querschnitt  des  Fase, 
long.  inf.  wächst  von  hinten  nach  vorn  stark  und  ist  überall  mächtiger  als 
das  Stratum  sagittale  int.,  auch  enthält  er  weniger  Grlia  und  zeigt  eine  derbere 
Anordnung  der  Fasern  als  dieses. 

Rinde  der  Occipitalwindungen. 

Wenn  es  nach  meinen  eigenen  bisherigen  Untersuchungsergeb- 
nissen  für  mich  keinem  Zweifel  unterliegt,  daß  grundsätzliche  Differenzen 
im  Aufbau  der  Schichten  in  den  verschiedensten  Partien  der  ßinde 
nicht  vorhanden  sind,  so  darf  anderseits  nicht  geleugnet  werden,  daß 
bestimmte  ßindenfelder  durch  Überwiegen  gewisser  Zellenforraen  und 
durch  eine  besondere  Gruppierung  der  Nervenzellen,  dann  auch  durch 
etwaige  Eigentümlichkeiten  in  der  Anlage  markhaltiger  Nervenfasern 
ausgezeichnet  sind.  Einen  besonderen  Eindentypus  im  soeben  ange- 
deuteten Sinne  stellt  die  Binde  der  Eegio  calcarina  dar.  Demnach 
zerfällt  die  Rinde  des  Occipitalhirns  architektonisch  in  zwei  Abschnitte, 
die  ganz  scharf,  fast  linienförmig  voneinander  abgegrenzt  sind:  a)  dem 
Typus  der  lateralen  Occipitalwindung  (Parieto-Occipitaltypus)  und 
h)  dem  Typus  der  Regio  calcarina. 

Einde  vom  Parieto-Occipitaltypus.  Dieselbe  läßt  sich  leicht  in 
fünf  Schichten  abgrenzen,  die  allerdings  mehrfach  ineinander  übergreifen 
(vgl.  Fig.  248).  Die  drei  oberen  Schichten  sind  nahezu  die  nämlichen  wie  in  den 
meisten  anderen  Eindenfeldern :  a)  die  Ependymschicht,  h)  die  Schicht 
der  kleinen  und  c)  die  Schicht  der  größeren  Pyramidenzellen. 
Diese  letzteren  entwickeln  sich  allmählich  aus  der  zweiten  Schicht.  Dann 
folgt  d)  eine  zellenreiche,  da  und  dort  noch  mit  vereinzelten,  kleineren 
Pyramiden-  und  sternförmigen  Zellen  ausgestattete  Körners ehicht  (Schicht 
kleinzelliger  Elemente),  an  welche  sich,  ebenfalls  sukzessive  die  Schicht 
der  unregelmäßig  gruppierten  und  geformten  oder  die  Schicht  der  polymorphe  u 
Elemente  anschließt  (vgl.  Fig.  248). 

Rinde  der  Regio  calcarina  (Calcarinatypus).  Diese  Form  des  Eiuden- 
baues  knüpft  scharf  an  das  breite  Rindenfeld  vom  Parieto-Occipitaltypus  an 
und  läßt  sich  schon  grob  als  eine  eigenartig  gebaute  erkennen.  Der  nament- 
lich von  Schlapp^ö'^  Bolion*''',  Ramon  y  Cajal''  und  Heuschen'^'' 
studierte  Calcarinatypus  erstreckt  sich  auf  eine  Rindenpartie,  die  zum  großen 
Teil  innerhalb  der  Fissura  calcarina  liegt,  die  aber  noch  auf  die 
obere,  dem  Cuneus  angehörende,  und  teilweise  auf  die  Lippe  des 
Gyr.  ling.  übergeht.  Dieser  typische  Bau  ist  nicht  in  der  ganzen  Calcarina- 
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Fig.  248.  Querschnitt  durch  die  Rinde  des  Gyr.  angul.  I—F  die  fünf  Hauptsehichten 

(etwas  schematisiert  und  verkürzt). 
Fig.  249.  Querschnitt  durch  die  Calearinarinde  eines  76jährigen  Mannes;  100 fache 
Vergrößerung.    Nissl-Färbung.   Mit  der  Camera  liicida  gezeichnet.   Die  Marlistreifen 
nach  Pal-Präparaten  nachträglich  hineingefügt. 
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rinde  nachzuweisen;  namentlich  im  Bereich  des  Pars  anterior  sieht  man, 
daß  z.  B.  die  dorsale  Calcarinafläche  fast  zur  Hälfte  nach  dem  Typus  der 
Parieto-Occipitalrinde  gegliedert  ist  (vgl.  Fig.  248). 

Das  gesamte  Eindengebiet  der  Pars  calc.  post.  und  der  Eetrocalcarina 
trägt  ausgesprochenen  Calcariuatypus ;  dasselbe  läßt  sich  von  der  Binde  der 
zweiten  Occipitalfarche  (kaudale  Partie)  sagen  (vgl.  Fig.  55  —  61). 

Für  den  Typus  der  Calcarinarinde  ist  es  charakteristich,  daß  die  einzelnen 
Schichten  sehr  variable,  darunter  auch  für  andere  Schichten  eigentümliche 
Zellenformen  (sogenannte  Gäste)  enthalten,  ferner,  daß  hier  in  ein  und  der- 
selben anatomischen  Schicht  die  Zellenformen  in  nicht  unerheblicher  Weise 
variieren  und  sich  in  wechselnder  Weise  gruppieren.  Dadurch  wird  die 
feinere  Abgrenzung  in  Schichten  schwierig,  was  auch  die  verschiedenen 
Einteilungsweisen  bei  den  Autoren  begreiflich  macht.  Ich  halte  eine  möglichst 
einfache  Einteilung  für  die  beste  und  reduziere,  wie  es  bereits  von  Bolton 
geschehen  ist,  die  von  Eamon  y  Cajal  unterschiedenen  neun  Schichten 
auf  sechs. 

I.  Molekularschicht.  Dieselbe  ist  scharf  abgegrenzt,  0'15  —  0'24  mm 
breit,  ist  reich  an  molekulärer  Substanz,  auch  enthält  sie  eine  starke  Anzahl 
von  Tangentialfasern  (Fig.  249).  Nervenzellen  meist  klein  (5 — 15  [x),  multi- 
form, gewöhnlich  sternförmig,  mit  kurzen  Fortsätzen. 

II.  Schicht  der  kleinen  und  mittelgroßen  Pyramidenzellen '); 
sie  ist  0'44 — 0"75,  gewöhnlich  0"6?«m  breit  und  entspricht  der  zweiten 
und  dritten  Schicht  von  Hammarberg Schlapp-"^^  und  Eamon  y 
CajaP^  und  der  Schicht  11  und  lila  von  Bolton^"'.  Es  handelt  sicli 
hier  um  anfangs  kleinere,  relativ  dicht  liegende,  weiter  basalwärts,  sukzessive 
größere  Formen  annehmende  und  dann  mehr  auseinanderliegende  Pyramiden- 
zellen (im  ganzen  10 — 15  Eeihen);  zwischen  den  mittelgroßen  Pyramiden- 
zellen (dieselben  sind  deutlich  kleiner  als  in  der  entsprechenden  Schicht 
anderer  Eindenfelder)  finden  sich  am  basalen  Ende  der  Schicht,  in  unregel- 
mäßiger Weise  ganz  kleine  Nervenzellen  und  Körner  (IIa,  Fig.  249)  ein- 
gestreut. Der  Übergang  der  kleinen  Pyramidenzellen  in  mittlere  und  größere 
geschieht  so  allmählich,  daß  man  nicht  berechtigt  ist,  hier  zwei  besondere 
Schichten  auszuscheiden,  obwohl  die  Ansammlung  von  Körnern  zwischen  den 
mittelgroßen  Pyramidenzellen  in  den  letzten  Eeihen  dieser  Schicht  bedeutende 
Dimensionen  annimmt. 

III.  Schicht  der  sternförmigen  Zellen  und  des  Gennarischen 
Streifens,  0"2 — -0"3  mm  breit,  stellt  die  für  die  Calcarinarinde  am  meisten 
charakteristische  Bildung  dar.  Sie  hebt  sich  schon  durch  die  Anwesenheit 
von  relativ  zahlreiclien.  zu  einem  Streifen  sich  gliedernden  transversalen 
Fasern  (Gennarischer  Streifen),  dann  aber  auch  durch  die  ganz  eigenartige 
Form  und  Gruppierung  ihrer  Nervenzellen  von  ihrer  Umgebung  ab.  Den 
wesentlichsten  Bestandteil  bilden  vier  kleinere  und  größere  sternförmige,  hie 
und  da  auch  spindelförmige  (jedenfalls  nicht  pyramidenföririge)  Nervenzellen 
(von  10 — 20  [X  Durchmesser,  die  kleinsten  von  6  —  8  [x),  die  in  horizontaler 
Eichtung,  häufig  in  den  Faser-  und  Fibrillennetzen  des  Gennarischen 
Streifens  verborgen  liegen.  Diese  Schicht  ist  zellenarm,  aber  reich  an  Grund- 
substanz und  markhaltigen  Fasern.  Bis  zu  dieser  Schicht  lassen  sieh  die 
Eadiärfasern  aus  den  Markstrahlen  verfolgen  (vgl.  Fig.  115,  S.  199). 

')  ßamon  y  Cajal"'  trennt  diese  Sehielit  in  zwei  (Schicht  der  kleinen  und 
Schicht  der  mittelgroßen  Pyramidenzellen);  m.  E.  ist  eine  solche  Trennung  entbehrlich. 


Sehsphäre.    Sehichtenaiif bau  in  der  Calearinarinde. 
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Die  dritte  Schicht  entspricht  der  vierten  Schicht  von  Meynert^^", 
Hammarherg      Eam  on  3^  Cajal'^  und  der  Schicht  Illb  von  Bolton^^'. 

IV.  Hauptkörnerschicht  (0"2 — 0'3,  meist  Q-21  mm).  Gegen  die 
vorhergehende  zellenarme  und  markreiche  Schicht  erscheint  diese  Schicht  da- 
durch scharf  abgegrenzt,  daß  sich  hier  ziemlich  unvermittelt  mehrfache  Eeihen 
von  dicht  gedrängt  liegenden  Körnern  vorfinden.  In  dieser  an  molekularer 
Substanz  armen  Schicht  sind  da  und  dort  noch  andere  Insassen  (einzelne 
große  Pyramidenkörper  und  auch  sternförmige  Nervenzellen)  eingestreut.  Die 
basale  Grenze  der  Hauptkörnerschicht  ist  etwas  verschwommen;  es  greifen 
hier  in  unregelmäßiger  Weise  Elemente  aus  der  nächstfolgenden  Schicht 
(kleine  Spindel-,  Pyramiden-,  polygonale  Zellen)  mehrfach  über  und  eine 
schärfere  Grenzlinie  findet  sich  erst  dort,  wo  neue  transversale  Fasern  — 
ein  schmales  Bändehen,  der  sogenannte  untere  Gennarische  oder  der  Bail- 
largersche  Streifen  (Fig.  115,  S.  199)  —  auftreten.  Diese  schmale  Übergangs- 
schicht (nur  0"08 — 0'12  mm  breit)  läßt  sich  als  besondere  Zellenlage  be- 
trachten und  möchte  ich  dieselbe  als 

V.  die  intermediäre  Schiclit  oder  Schicht  des  unteren  Gen- 
narischen  Streifens  bezeichnen.  Man  sieht  hier  neben  den  oben  angedeu- 
teten Element  hie  und  da  (im  ganzen  aber  selten)  beträchtliche  Exemplare 
von  Pyramidenzellen  (40 — 5ü  [J.  Durchmesser  und  darüber). 

VI.  Schicht  der  polymorphen  Elemente.  Dieselbe  stellt  eine  gut 
abgegrenzte  Partie  dar,  welche  nach  der  Oberfläche  zu  vom  Baillargerschen 
oder  unteren  Gennarischen  Streifen  und  basalwärts  von  der  Markleiste  ein- 
geschlossen wird.  In  dieser  Schicht  (  VI  und  Vld)  herrschen  mittelgroße,  ziem- 
lich gleichmäßigen  Abstand  untereinander  haltende  polymorphe  (namentlich  auch 
sternförmige),  meist  multipolare  Nervenzellen  von  10 — 15  [j.  (einzelne  auch 
20 — 30  [jl)  Durchmesser  vor  (vgl.  Fig.  249).  Hin  und  wieder  finden  sich  gerade 
hier  (ähnlich  wie  in  der  entsprechenden  Schicht  des  Gyr.  paraeentralis),  vereinzelt 
oder  zu  zwei  und  drei,  wahre  Riesenexemplare  von  Pyramiden-,  resp.  von  Stern- 
zellen. Kleinste  spindelförmige  Zellen  oder  Körner  lassen  sich  zwar  auch  in 
dieser  Schicht  da  und  dort,  meist  zu  kleinen  Gruppen  vereinigt,  beobachten, 
sie  treten  indessen  gegen  die  polymorphen  Elemente  ganz  zurück.  Die  spindel- 
förmigen Zellen  nehmen  basalwärts  stetig  an  Zahl  etwas  zu  (F/a).  Die  Subst. 
gelat.  (Zwischensubslanz)  ist  in  der  ganzen  sechsten  Schicht  relativ  reich  an- 
gelegt In  der  Dicke  variiert  die  Schicht  der  polymorphen  Elemente  je  nach 
Eegion  ziemlich  beträchtlich,  sie  schwankt  zwischen  0"2  und  O'Sömm. 

Die  Schicht  der  polymorphen  Elemente  ( VI  und  Via)  entspricht  der 
spindelförmigen  (achten)  M eynertschen,  der  siebenten  und  achten  Schicht 
von  Hammarberg,  der  achten  Schicht  von  Schlapp,  der  achten  und  neunten 
Schicht  von  Eamon  y  Cajal  imd  der  fünften  Schicht  von  Bolton. 

Die  im  Vorstehenden  wiedergegebene  auf  langjährige  eigene  Unter- 
suchungen sich  stützende  Einteilung  der  Calearinarinde  in  Schichten  zielt 
darauf  ab  (unter  Berücksichtigung  der  zahlreichen  Übergänge  und 
topischer  Varietäten),  eine  größere  Einfachheit  und  Übersichtlichkeit  ein- 
zuführen; sie  nähert  sich  am  ehesten  der  von  Bolton^^'  aufgestellten 
Gliederung. 

Mit  welchen  nervösen  Elementen  der  Rinde  des  Occipitallappens 
die  lichtperzipierenden  Fasern  oder  nur  die  Sehstrahlungen  in  nähere 


726 


Lokalisation  im  Gi'oßhirn. 


Verbindung  treten,  das  läßt  sich  heute  nur  in  allgemeinen  Umrissen  und 
nur  andeutungsweise  beantworten.  Sicher  ist,  daß  die  Molekularschicht 
und  auch  die  Schicht  kleiner  und  mittelgroßer  Pyraraidenzellen  von  den 
Sehstrahlungsfasern  nicht  direkt  bedient  werden  (beide  Schichten 
bleiben  nach  langjährigem  totalem  Defekt  der  Sehstrahlungen  intakt): 
übrigens  sieht  man  auch  an  Pal- Präparaten,  daß  die  Kadiärfasern  gewöhn- 
lich schon  in  der  Schicht  der  sternförmigen  Zellen  (vierte  Schicht)  ihr 
Ende  erreichen  (Fig.  115).  Da  bei  alter  Kontinuitätsunterbrechung  in  den 
Sehstrahlungen  die  großen  Sternzellen  der  dritten  Schicht  und  die 
Solitärzellen  der  fünften  sekundär  schwinden  (vgl.  Fig.  190,  S.  433), 
sind  wir  berechtigt,  in  jene  Zellenelemente  der  dritten  Schicht  den  Ur- 
sprung mancher  zentrifugaler  Sehstrahlungsfasern  zu  verlegen.  Bei 
derartigen  alten  Läsionen  der  Sehstrahlungen  findet  sich  aber,  außer 
der  erwähnten  Nervenzellendegenerationen,  noch  in  der  Schicht  der  poly- 
morphen Nervenzellen  (Schicht  VI  und  Via)  eine  unverkennbare  Ein- 
buße an  Molekularsubstanz  (zwischen  den  polymorphen  Zellen).  Dieser 
Umstand  weist  m.  E.  mit  Bestimmtheit  darauf  hin,  daß  zentripetale 
Sehstrahlungsfasern  zwischen  jenen  polymorphen  Elementen  der  tiefen 
Schichten  (auch  in  der  dritten  Schicht)  in  Fibrillen  sich  aufsplittern  (wahr- 
scheinlich Projektionsfasern  aus  dem  Corp.  gen.  ext.).  In  bezug  auf  die 
Sehstrahlungsfasern  ist  im  Auge  zu  behalten,  daß  nicht  alle  zentripetalen 
Sehstrahlungsfasern  lichtperzipierende  Elemente  sind  und  ferner,  daß 
bei  jeder  primärer  Läsion  der  Sehstrahlungen  stets  noch  lange  Assoziations- 
fasern mit  zugrunde  gehen.  Bei  angeborenen  peripher  Blinden  mit 
Atrophie  der  Nn.  optici  fällt  keine  Sehrindenschicht  ganz  aus. 

b)  Lokalisation  der  zentralen  Sehstörungen.  Herdein  den  Occipitalwindungen., 

In  Zusammenhang  mit  Erkrankung  des  Großhirns  (Occipitallappen) 
wurden  bisher  folgende  Formen  von  optischen  Störungen  beobachtet: 

1.  Hemianopsie  allein. 

2.  Hemiachromatopsie. 

3.  a)  ßindenblindheit  und  b)  Seelenblindheit. 

4.  Alexie  (Wortblindheit),  meist  verbunden  mit  rechtsseitiger  Hemi- 
anopsie. 

5.  Optische  Aphasie. 

6.  Optische  Eeizerscheinungen  (Gesichtshalluzinationen  und  -Illu- 
sionen). 

1.  Hemianopsie  (Halbblindheit). 

Schon  1860  Iiatte  Gräfe  ausgesprochen,  daß  bei  Gehirnleiden  die 
Sehstörung  in  Form  von  Hemianopsie  zutage  treten  müsse;  eine  genaue  patho- 
logisch-anatomische Grundlage  für  diese  Auffassung  konnte  er  al)er  nicht  geben. 


Sehsphäre.  Hemianopsie. 
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Fig.  250.  Schema  des  Verlaufes  der  optischen  Bahnen,  in  der  Horizontalebene  dar- 
gestellt. Illustration  des  Zustandekommens  der  eortiealen  und  der  subcorticalen 
Hemianopsie.  Links  sind  die  optischen  Bahnen  rot,  rechts  schwarz  wiedergegeben. 
mac  Macula  lutea.  N  opt  mac  Das  Maculabündel  im  N.  opt.  Kopt  kr  Gekreuztes, 
N  opt  iinkf  ungekreuztes  Optieusbündel.  II  Traet.  opt.  Pii  Pulvinar.  c  gen  ext  Corpus 
geniculatum  externum.  ss  Sehstrahlungen.  Fli  Faseicul.  longitud.  infer.  ass front  Fas- 
eieul.  longitud.  super,  (cingulum).  B  tap  Balkentapete.  7/22" Hinterhorn  des  Seitenventrikels. 
0|  0^  Erste,  zweite  Oecipitalwindung.  x  Unterbreehungsstelle  im  Tract.  opt.  y  ünter- 
breehungsstelle  im  Gebiet  der  Sehstrahlungen;  nach  Läsion  bei  y  werden  sowohl  die 
Sehstrahlungen  als  der  Faseicul  longitud.  infer.  unterbrochen,  es  stellt  sich  dann 
außer  der  rechtsseitigen  Hemianopsie  auch  noch  Alexie  ein.  H  Herd  im  Mark  der 
Fissura  ealearina,  welcher  Hemianopsie  ohne  Alexie  bewirkt. 
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Im  Jahre  18ßfi  publizierte  Lewick'^"^  einen  Fall  von  bilateraler  Hemi- 
anopsie bei  einem  Abszeß  im  rechten  Hinterhaiiptlappen.  Später  wurden  hie 
und  da  vereinzelte  Fälle  ähnlicher  Art  mitgeteilt;  die  Gesetzmäßigkeit  solcher 
Beziehungen  wurde  indessen  nicht  erkannt.  Erst  mehrere  Jahre  später,  nach- 
dem die  Lokalisatiousfrage  bereits  durch  die  Untersuchungsergebnisse  von 
Fritsch  und  Hitzig  in  Fluß  gebracht  war  und  Hitzig ^'^2,  s.  279  Jahre 
1875  als  erster  die  Aufmerksamkeit  darauf  gelenkt  hatte,  daß  Abtragungen  im 
Bereich  des  Hinterhauptlappens  beim  Hund  »Sehstörung  auf  dem  gekreuzten 
Auge«  zur  Folge  haben,  wurden  in  rascher  Aufeinanderfolge  klinische  Mit- 
teilungen über  Hemianopsien,  die  durch  Großhirnherde  bedingt  waren  gemacht. 
Die  ersten  hierhergehörigen  Mitteilungen  sehließen  sich  direkt  an  die  Versuche 
von  Munk-'^'-'  an  und  rühren  von  Huguenin,  Pooley,  Jastrowitz,  Baum- 
garten, Gurschmann,  Nothnagel,  Westphal  u.  a.  her.  Sie  beziehen 
sieh  auf  Erkrankungen  im  Parieto-Occipitallappen,  wobei  aber  in  einzelnen 
Fällen  auch  der  hintere  Teil  des  Sehhügels  initergriffen  war.  Hinsichtlich 
der  Deutung  jener  Fälle  war  man  wohl  anfangs  wegen  der  Neuheit  des 
Gegenstandes  etwas  zurückhaltend;  nachdem  aber  die  glänzenden  Ergebnisse 
Münks*"*'  sich  rasch  Bahn  gebrochen  hatten,  konnte  Nothnagel'^*",  dem  die 
prinzipielle  Bedeutung  der  ganzen  Frage  nicht  entging,  schon  im  Jahre  1879 
auf  Grund  einer  kleinen  Kasuistik  (darunter  auch  einige  eigene  Fälle)  den 
diagnostischen  Satz  aufstellen,  daß  man  eine  Hemianopsie  bei  negativem 
ophthalmoskopischem  Befund,  und  wenn  sie  plötzlich  auftritt,  wahrscheinlich 
auf  einen  Herd  im  Oeeipitalhirn  beziehen  darf. 

Seit  1879  ist  die  Kasuistik  über  Sehstörungen  nach  Erkrankungen  im 
Occipitallappen  und  insbesondere  über  die  Hemianopsie  außerordentlich  ange- 
wachsen. Gegenwärtig  finden  sieh  mehrere  hunderte  von  Fällen  von  corticaler 
und  subeorticaler  Hemianopsie  mit  Sektionsbefund  in  der  Literatur  nieder- 
gelegt; ein  großer  Teil  derselben  wurde  schon  vor  mehr  als  zwölf  Jahren  so- 
wohl nach  Ursache  und  Charakter  der  Läsion  als  nach  feinerer  Lokalisation 
des  Herdes  von  Henschen '^i"- ^"'^  und  Vialet'^^"  sorgfältig  geordnet. 
Eine  neue  ausführliche  Bearbeitung  dieses  Gegenstandes  verdanken  wir 
Wilbrand  und  Sän ger Jedenfalls  sind  wir  heute  über  die  ana- 
tomischen Bedingungen  der  vom  Großhirn  ausgehenden  Hemianopsie  gut 
unterrichtet. 

Unter  Hemianopsie  versteht  man  bekanntlich  Verlust  der  Sehkraft 
einer  Gesiehtsfeldhälfte  beider  Augen,  bedingt  durch  eine  für  beide 
Augen  gemeinsame  Ursache.  Wenn  die  fehlenden  Gesichtsfeldhälften 
beiderseits  temporal  liegen,  so  bezeichnet  man  diese  Form  der  Hemi- 
anopsie als  temporale;  fehlen  degegen  beiderseits  die  medialen  Teile, 
so  spricht  man  von  einer  nasalen  Hemianopsie. 

Die  äußerst  seltene  Form  der  doppelseitigen  nasalen  Hemianopsie 
kann  nur  durch  zwei  Herde,  welche  die  laterale  Partie  der  Sehnerven, 
eventuell  des  Tractus,  ergreifen,  hervorgebracht  werden.  Es  werden  hier 
die  lateralen  Abschnitte  der  Eetina  ausgeschaltet.  Die  bitemporale 
Hemianopsie  wird  häufiger  beobachtet;  sie  wird  bewirkt  durch  Herde 
(meist  von  der  Hypophysis  oder  vom  Türkensattel  ausgehende  Tumoren), 
welche  das  Chiasma  in  der  Medianlinie  keilförmig  durchsetzen. 


Sehsphäre.  Hemianopsie. 
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Wenn,  wie  es  gewöhnlich  der  Fall  ist,  auf  der  einen  Seite  die 
laterale,  auf  der  anderen  Seite  die  mediale  Gesichtsfeldhälfte  ausfällt, 
so  spricht  man  von  homonymer  bilateraler  Hemianopsie.  Bei  ein- 
seitigen Herderkrankungen  im  Gehirn,  d.  h.  bei  solchen,  welche  hinter 
dem  Chiasraa  liegen,  kommt,  einzelne  wenige  Ausnahmen  abgerechnet 


Fig.  251.  Heinianopisehes  Gesichtsfeld  bei  primärer  Läsion  im  Mark  im  Gyrus  angularis 
und  in  den  Sehstrahlungen  links.  Der  Fi.Kierpunkt  ist  beiderseits  ganz  frei.  Nähere 
Lokalisation  des  Herdes  nebst  den  sekundären  Degenerationen  vgl.  Fig.  261,  262 

und  263. 


Fig.  252.  Hemianopisehes  Gesichtsfeld  bei  primärer  Läsion  im  Mark  des  Gyrus  angularis 
und  in  den  Sehstrahlungen  links.  Derselbe  Fall  wie  in  Fig.  251,  ein  Vierteljahr  später 
aufgenommen.    Auch  hier  ist  der  Fixierpunkt  beiderseits  nahezu  frei. 


(z.  B.  Erkrankungen  im  Chiasma  selbst),  nur  die  Form  der  bilateralen 
homonymen  Hemianopsie  vor.  Unter  Hemianopsie  schlechtweg  wird  daher 
im  folgenden  die  letztgenannte  Form  zu  verstehen  sein.  Diese  Hemi- 
anopsie erklärt  sieh  aus  der  Hemidekussation  im  Chiasma  (A.  v.  Gräfe), 
d.  h.  aus  der  Tatsache,  daß  jeder  Tractus  opticus  Anteile  beider  gleich- 
artig liegenden  Netzhäute  in  sich  aufnimmt,  und  zwar  der  rechte  Tractus 
Fasern  aus  der  rechten  temporalen  und  aus  der  linken  nasalen  Netz- 
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hauthälfte;  der  linke  umgekehrt.  Dasselbe  gilt,  rautatis  mutandis,  auch 
von  der  Eepräsentation  des  Sehnerven  ira  Zwischen-  und  im  Großhirn. 
Die  Lichtperzeption  wird  auf  der  der  Läsionsstelle  zugehörigen  Netzhaut- 
partie über  die  primären  Zentren  corticalwärts  einfach  nicht  weitergeleitet, 
und  es  werden  dadurch  künstliche  blinde  Flecke  erzeugt. 

Die  ausfallenden  Gesichtsfeldhälften  sind  durchaus  nicht  immer 
gleich  groß;  die  dem  gekreuzten  Tractusbündel  entsprechende,  d.  h.  die 
temporale  Gesichtsfeldhälfte,  ist  in  der  Regel  größer  und  die  dem  unge- 
kreuzten Bündel  entsprechende,  die  nasale  kleiner.  Der  Grund  für  das 
Kleinersein  der  nasalen  Gesichtsfeldhälfte  darf  vielleicht  in  der  Nicht- 
kongruenz  von  anatomischer  und  physiologischer  Netzhautmitte  erblickt 
werden,  d.  h.  in  dem  Umstände,  daß  die  Fovea  centralis  temporalwärts 
zur  Seite  der  anatomischen  Augenachse  liegt  (A.  Fick). 

Die  Hemianopsie  ist  total,  wenn  die  Trennungslinie  senkrecht 
durch  den  Fixierpunkt  geht.  Dies  findet  gewöhnlich  statt  bei  vollstän- 
diger Leitungsunterbrechung  im  Tractus  opticus  selbst,  seltener  bei  Er- 
krankungen im  äußeren  Kniehöcker  und  nur  ganz  ausnahmsweise  und 
nicht  dauernd  bei  Großhiruläsionen.  Geht  die  Trennungslinie  nicht  durch 
den  Fixierpunkt,  sondern  an  ihm  vorbei,  so  ragt  der  vorhandene  Teil 
des  Gesichtsfeldes  in  den  fehlenden  gleichsam  hinein;  die  Hemianopsie 
ist  dann  eine  nicht  totale,  und  es  wird  das  zwischen  der  Trennungs- 
linie und  dem  vertikalen  Meridian  Hegende,  noch  sehende  Feld  als 
überschüssiges  Gesichtsfeld  (Wilbrand ''■'^)  bezeichnet. 

In  der  Mehrzahl  der  Fälle  ist  die  Hemianopsie  eine  unvollständige. 
Die  Art  der  Begrenzung  solcher  inkompleten  hemianopischen  Gesichts- 
felder kann  sich  außerordentlich  variabel  gestalten.  Namentlich  bei  Groß- 
hirnläsionen beobachtet  man,  daß  das  überschüssige  Gesichtsfeld  beider- 
seits ungleich  ist.  Auf  dem  einen  Auge  kann  sie  z.  B.  10°,  auf  dem 
anderen  15**  vom  Fixierpunkte  an  breit  sein  (vgl.  Fig.  256,  S.  734).  Bis- 
weilen verläuft  die  Trennungslinie  anfangs  im  vertikalen  Meridian,  weicht 
dann  aber  kurz  vor  der  Macula  ab,  umkreist  sie  (läßt  somit  diese  ganz  frei) 
und  kehrt  weiter  oben  in  den  vertikalen  Meridian  wieder  zurück ;  so  kann 
der  Fixierpunkt  von  einem  kleinen  Hofe  umgeben  sein,  der  zirka  2  bis 
10"  breit  ist  und  mit  dem  der  Patient  ganz  gut  sieht.  In  einzelnen 
Fällen  hält  sich  die  Trennungslinie  oben  5  —  15°  seitwärts  vom  verti- 
kalen Meridian,  nähert  sich  in  der  Gegend  des  Fixierpunktes  diesem 
w^ieder  ein  wenig,  um  sich  schließlich  unten  vom  vertikalen  Meridian 
wieder  zu  entfernen. 

Hie  und  da  kommt  es  zur  Bildung  von  sogenannten  Quadranten- 
hemianopsien;  bei  solchen  gehört  ein  ganzer  Quadrant  zum  über- 
schüssigen Gesichtsfeld.  Allerdings  handelt  es  sich  da  um  sehr  verschieden- 
winkelige und  oft  unregelmäßige  Quadranten  (eher  Sextanten,  Oktanten) 
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oder  Bänder  verschiedener  Form.  Außerdem  sieht  man  nicht  selten 
konzentrische  Einengung  des  Gesichtsfeldes,  und  zwar  ist  in  der 


/ 

fiss.  par.  occ  ~. 


Fig.  253.  Mediale  Ansieht  des  linken  Oceipitallappens  eines  Falles  von  kompletter 
»eortiealer«  Rindenblindheit.  Eneephalitische  Oberfläehennekrose  des  ganzen  Ciineus, 
Lobul.  ling.  und  Gyr.  dese.,  sowie  der  Rinde  der  Fissura  ealearina.  Die  makroskopisch 

veränderten  Partien  rot. 


Fig.  254.  Mediale  Ansieht  der  hinteren  zwei  Drittel  der  rechten  Hemisphäre  des 
nämlichen  Falles  wie  in  Fig.  253.  Eneephalitische  Oberfläehennekrose  des  Lobul.  ling. 
und  der  Calcarinarinde.   Die  makroskopisch  degenerierten  Partien  rot.    a~a  Frontal- 
schnitt durch  den  Oeeipitallappen,  siehe  Fig.  255,  S.  732. 

Regel  das  von  gekreuzten  Tractusfasern  beherrschte  Feld  in  höherem 
Grade  eingeengt  als  das  der  ungekreuzten  Fasern  (siehe  Fig.  256). 

Es  kommen  ferner  noch  andere,  ganz  merkwürdige  Varietäten  in 
der  Begrenzung  vor.  Man  sieht  da  bisweilen  unregelmäßige,  zackige, 
dann  geschlängelte  Grenzlinien,  die  ganz  verschiedenen  Abstand  vom 
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vertikalen  Meridian  haben;  zwischen  und  innerhalb  solcher  Zacken  mit 
aufgehobener  Lichtempfindung-  finden  sich  Segmente,  wo  das  Sehen  nur 
herabgesetzt  ist  (Amblyopie,  Farbenskotome).  Nie  ist  aber  bis  jetzt 
ein  Fall  von  corticaler  Hemianopsie  beobachtet  worden,  in 
welchem  ausschließlich  die  den  homonymen  Maculahälften 
zugehörigen  Gesichtsabschnitte  (also  etwa  5 — 10"  vom  Fixier- 
punkt nach  der  Seite  sich  erstreckende  Partien)  ausgefallen 
wären,  wogegen  die  peripheren  Teile  der  Gesichtsfelde"r  normal 
funktioniert  hätten.') 


Fig.  255.  Prontalselmitt  durch  beide  Oecipitallappen  (zirlia  4  cm  vom  Oceipitalpol) 
eines  Falles  von  totaler  dauernder  Bindenblindheit  (beiderseitige  Hemianopsie)  infoige 
gleichzeitig  aufgetretener  Embolie  beider  Art.  occipitales  und  konsektiver,  sj'mmetriselu'r 
nekrotischer  Zerstörung  der  Eegio  ealcarina,  sowie  der  ventralen  Etage  der  Seh- 
strahlungen (vgl.  Fig.  253  und  254,  Ebene  Scharfe  Demarkationszone  des  Herdes. 
Die  total  geschrumpfte  nekrotische  Partie  rot.  Calc.  Fissura  ealcarina.  Lob  ling.  Lobul. 
lingualis.  ss  Sehstrahlungen,  fl  i  Fase.  long,  inferior,  g  angul.  Gyr.  angularis.  Lj)  s  Lobus 
parietalis  superior.  JP  Interparietalfurche.  /jj  o  Fissura  parieto-oecipitalis. 

')  Henschen  hat  jüngst  (Semaine  med.  22.  April  1903)  kurz  über  einen  Fall 
berichtet,  in  welchem  im  Zusammenhang  mit  einem  Erweiehungsherde  am  Boden  der 
Fissura  ealcarina  (zirka  2  cm  von  der  Oecipitalspitze  entfernt)  homonyme  hemianopi- 
sehe,  bandförmig  im  horizontalen  Meridian  gelegene  Skotome,  zu  beobachten  waren. 
Diese  erstreckten  sich  beiderseits  in  die  nächste  Nähe  des  Fixierpunktes.  Henschen 
erblickt  in  dieser  Beobachtung  einen  Beweis  dafür,  daß  die  Retina  auf  die  Calcarina- 
rinde  projiziert  sei.  Dieser  an  sich  ganz  interessante  Fall,  in  welchem  es  sieh  indessen 
keineswegs  um  eine  isolierte  maculäre,  sondern  nur  um  eine  horizontale,  segmentäre 
(bandförmige)  inkomplette  Hemianopsie  handelte,  kann  indessen  auch  durch  eine  partielle 
Läsion  der  Sehstrahlungen,  die,  nach  der  beigefügten  Figur  zu  urteilen,  in  evidenter 
Weise  mitlädiert  waren,  erklärt  werden.  Die  von  Wildbrandi'*"  mitgeteilten  Fälle 
von  sogenannter  maeulärer  Hemianopsie  (ohne  Sektionsbefund)  widerlegen  obenstehenden 
Satz  nicht,  denn  der  corticale  Ursprung  ist  in  jenen  Fällen  keineswegs  erwiesen. 
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Bei  der  homonymen  bilateralen  Hemianopsie  ist  die  Störung  nie 
beschränkt  auf  die  Aufhebung  oder  Abstumpfung  der  Lichtempändung 
innerhcalb  der  hemianopischen  Gesichtsfelder,  sondern  sie  ist  stets  ver- 
knüpft mit  einer  mehr  oder  weniger  ausgesprochenen  (häufig  nicht  auf- 
fälligen) assoziativen  Bewegungsstörung  der  Augen.  Der  doppelseitig 
Hemianopische  kann  nur  sehr  mangelhaft  fixieren.  Hemianopische  greifen 
gewöhnlich,  auch  wenn  sie  nicht  an  Ataxie  in  der  korrespondieren- 
den Hand  leiden,  nach  den  ihnen  vorgehaltenen  Objekten  fehl  (zu  knapp 
oder  zu  weit,  zu  viel  nach  vorn  oder  nach  hinten);  namentlich  sind 
die  Fehler  evident,  wenn  der  Patient  in  der  Eichtung  des  hemiano- 
pischen Defektes  greift  oder  tastet,  und  zwar  vor  allem  mit  der  dem 
hemianopischen  Gesichtsfeld  gleichnamigen  Hand.  Wie  Axenfeld  zu- 
erst gezeigt  hat,  halbiert  der  rechtsseitig  Hemianopische  eine  horizontale 
Linie  nicht  in  der  wirklichen  Mitte,  sondern  er  macht  die  rechte  Seite 
zu  klein,  indem  er  das  Endstück  der  Linie  nach  rechts  nicht  exakt  in 
Eechnung  ziehen  kann  (Liepmann,  Kalmus,  v.  Monakow).  Der  Fehler 
ist  aber  häufig  nur  unbedeutend;  nach  von  mir  angestellten  Messungen 
beträgt  er  bei  einer  15  cm  langen  Linie  nur  O'ö — 1  cm  zu  Ungunsten 
der  hemianopischen  Seite,  i)  Die  Patienten  merken  übrigens  häufig  den 
von  ihnen  gemachten  Fehler  selbst.  Gesunde  halbieren  horizontale 
Strecken  stets  genau  in  der  MitteHinie. 

Axenfeld  gibt  für  diese  Erscheinung  eine  plausible  Erklärung; 
er  erblickt  in  dem  Ausfall  von  einer  großen  Zahl  sensorischer  Elemente, 
als  der  Eegulatoren  der  Bewegung,  den  Grund  für  eine  Mehrausgabe 
der  Bewegung  in  derjenigen  Eichtung,  welche  den  fehlenden  sensori- 
schen Elementen  entspricht;  so  kommt  es,  daß  der  Patient  die  Strecke 
überschätzt.  Unter  Umständen  trifft  auch  das  Gegenteil  zu.  Der  rechts- 
seitige Hemianopische  innerviert  beim  sukzessiven  Einstellen  der  Macula 
auf  die  horizontale  Linie  die  rechten  Seitwärtswender  knapper  als  die 
linken  und  gewinnt  dadurch  den  Eindruck,  daß  die  rechte  Hälfte  der 
Linie  eine  kürzere  sei.  Genug,  der  Einschränkung  der  Lichtwahrnehmung 
entspricht  eine  Einschränkung  der  Bewegungsimpulse  für  die  Seitwärts- 
wender der  Augen  nach  der  entsprechenden  Seite.  Dieses  Moment  der 
die  Hemianopsie  (und  vollends  die  beiderseitige)  begleitenden  Augen- 
beweguugsstörungen  ist  bis  jetzt  bei  der  Prüfung  der  Gesichtsfelder  zu 
wenig  in  Eechnung  gezogen  worden.  Dieses  Moment  ist  auch,  welches 
die  Auffindung  von  kleinen  zentralen  Gesichtsfeldern  außerordentlich  er- 
schwert. 0.  Meyer  hat  in  instruktiver  Weise  geschildert,  wie  er  auf 
der  Suche  nach  Gesichtsfeldresten  glaubte  solche  in  dem  rechten  unteren 

')  Ein  von  mir  beobaeliteter  Hemianopiker  halbierte  übrigens  auch  die  vertikale 
Linie  nicht  ganz  genau;  es  wurde  dabei  das  obere  Segment  gewöhnlieh  etwas  kürzer 
als  das  untere. 
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Segment  zu  finden,  während  in  "Wirklichkeit  nur  ein  zentrales 
minimales  Gesichtsfeld  vorhanden  war. 

Beiderseitige  bilaterale  Hemianopsie  wird  als  Eindenblindheit 
bezeichnet. 

Die  Blindheit  ist  hier  indessen,  nach  den  relativ  wenigen  zur  Pu- 
blikation gekommenen  Fällen  (zirka  40)  selten  und  nur  vorübergehend 
eine  ganz  koraplete  (siehe  weiter  unten).  In  der  Mehrzahl  der  Fälle 
(Förster  166',  Sachs ''l^-'"'^  0.  Meyeri'oo^  Schweigger i"i-'"22, 
Vossius  i"2-3i^  Peters  1"°^  Knies '6*',  Groenouw  ^^'O^  Laquer  und 
Schmidt  '^si  Christianson ^^ss  a.)  blieb  das  zentrale  Sehen  noch  leid- 
lich intakt  (in  der  Umgebung  des  Fixierpunktes  war  gewöhnlich  noch  ein 
2 — 50  breites  Gesichtsfeld  in  allen  Meridianen  vorhanden).  Nur  in  dem 


Fig.  256.  Gesichtsfeld  eines  Falles  von  eortiealer  Hemianopsie,  Iiervorgerufen  dureli 
einen  Herd  in  der  Rinde  der  Fissura  ealearina  und  in  den  Selistralilungen  rechts 

(vgl.  Fig.  259). 


von  Küstermann  1688  publizierten  Falle  (Alkoholiker)  und  in  einem 
von  Wehrli  i"'^^  und  mir^'"!''  beobachteten  war  das  zentrale  Sehen  auf- 
gehoben (sicher  nur  sogenannte  Initialerscheinung;  Diaschisis Wirkung), 
während  noch  in  den  peripheren  Gesichtsfeldern  etwelche  Lichtempfindung 
zurückgeblieben  war. 

Die  doppelseitige  Hemianopsie  stellt  sich  meist  in  zwei  ge- 
trennten Attacken  ein,  wobei  öfters  symmetrisch  liegende  Partien  des 
Occipitallappens  (gewöhnlich  beide  Eeg.  calcarinae)  ergriffen  werden.  In 
dem  von  mir  beobachteten  Falle  (Fig.  253—255)  wurde  der  Patient  schon 
nach  einer  (relativ  leichten)  apoplektischen  Attacke  sofort  komplet  rin- 
denblind (auch  das  zentrale  Sehen  war  völlig  und  für  längere  Zeit  er- 
loschen (transitorische  Initialerscheinung);  die  Eindenblindheit  wurde 
hier  durch  in  beide  Art.  occipitales  gleichzeitig  geschleuderte  Emboli, 
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die  vorher  wohl  als  ein  zusammenhängender  Thrombus  kurze  Zeit  in  der  Art. 
basilaris  verweilt  hatten,  bewirkt.  Über  einen  ähnlichen  Fall  von  plötzlich 
eingetretener  kompletter  eorticaler  Erblindung  hat  auch  P.  Schirmer''"^ 
berichtet.  In  anderen  Fällen  (Pflüger,  Christianson'^^*)  wurde  komplete 
ßindenblindheit  durch  Trauma  (Schußwirkung)  erzeugt. 

Nach  Attacken,  welche  beide  Sehsphären  gleichzeitig  oder  bald 
nacheinander  ausschalten,  besteht  die  komplete  Blindheit  gewöhnlieh 


Fig.  257.  Mediale  Seitenansicht  der  reciiten  Hemisphäre  (entnommen  den  Schemata 
von  Kolisko  und  Eedlieh).  i/Ausdehnung  der  erweichten  Partie  im  Förstersehen  Falle 
(Rindenblindheit);  die  Erweichung  (schraffierte  Partie)  erstreckte  sich  auf  die  ganze 
mediale  Wand  des  Occipitallappens  und  ging  bis  zum  Hinternhorn  des  Seitenventrikels. 
calc  Fissura  ealearina.  fi)o  Pissura  parieto-oceipitalis. 


Fig.  258.  Mediale  Seitenansicht  der  linken  Hemisphäre  (entnommen  den  Schemata  von 
Kolisko  und  Red  lieh),      Ausdehnung  der  erweichten  Partie  im  Pörsterschen  Falle 
und  nach  Sachs;  die  Erweichung  erstreckte  sich  bis  zum  Hinterhorn  des  Seiten- 
ventrikels, calc  Fissura  ealearina.  fpo  Fissura  parieto-oceipitalis. 

nur  einige  Tage  bis  einige  Wochen,  dann  stellt  sich  die  Lichtempfin- 
dung zunächst  in  der  dem  Fixationspunkt  zu  allernächst  liegenden  Ge- 
sichtsfeldabschnitten wieder  ein.  Nach  der  zweiten  Attaque  kann  das 
von  der  ersten  stammende  überschüssige  Gesichtsfeld  im  hemianopi- 
schen  Gesichtsfelddefekte  von  neuem  vorübergehend  verloren  gehen 
(Diasehisis). 
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Die  Sehschärfe  im  zentral  erhaltenen  Gesichtsfeld  ist  gewöhnlich 
ziemlich  stark  (bis  auf  V2  und  '/s)  herabgesetzt,  doch  kann  sie  auch  nahezu 
normal  bleiben  (Vossius,  Groenouw).  Auch  erseheint  bei  der  beider- 
seitigen Hemianopsie,  wie  das  bei  der  meist  gewaltigen  Einschränkung 
oder  Aufhebung  des  peripheren  Gesichtsfeldes  fast  selbstverständlich  ist, 
die  räumliche  Orientierung  fast  ausnahmslos  gestört,  im  Anfang  ganz, 
später  nur  partiell.  Der  Farbensinn  dagegen  ist  meist  erhalten. 

In  der  Literatur  sind  bisher  nur  relativ  wenige  Fälle  von  beider- 
seitiger Hemianopsie  mit  genauerem  Sektionsbefund  (mikroskopische  Unter- 
suchung) mitgeteilt  worden.')  Am  meisten  Beachtung  verdient  der 
Förstersche  ^),  von  Sachs  •^)  in  musterhafter  Weise  studierte  Fall,  den 
ich  im  Auszuge  hier  folgen  lasse: 

»Der  44jährige  Postsekretär  U.  bekam  am  24.  November  1884  plötz- 
lich einen  vollständigen  Defekt  der  rechten  Hälften  beider  Gesichtsfelder ;  nur 
am  Fixationspunkt  gritf  das  erhaltene  Gesichtsfeld  um  1 — 2"  nach  rechts 
hinüber.  Die  Sehschärfe,  anfangs  ein  Drittel,  hob  sich  allmählich  fast  bis 
zur  Norm.  Der  Kranke  konnte  seine  Amtsgeschäfte  weiter  versehen.  Im  Au- 
gust 1889  entwickelte  sich  im  Verlauf  von  wenigen  Tagen  eine  weitere  Ab- 
nahme des  Selivermögens.  Es  blieb  danach  nur  ein  sehr  kleiner,  zentraler 
Teil  des  Gesichtsfeldes  noch  funktionsfähig;  dasselbe  erstreckte  sich  mehrere 
JVlonate  nach  dem  Anfall  nacli  rechts  vom  Fixationspunkt  1'',  nach  links  3°, 
nach  unten  2'/2°>  nach  oben  '/.,".  Die  Sehschärfe,  die  dann  anfänglich  ein 
Drittel  betrug,  erhob  sich  bis  auf  die  Hälfte.  Eings  um  das  erhaltene  Ge- 
sichtsfeld sah  ü.  nicht  etwa  schwarz,  sondern  überhaupt  nicht.  Der  Farben- 
sinn war  völlig  erloschen.  Auch  hatte  U.  die  Fähigkeit  verloren,  sieh  die 
gegenseitige  Lage  der  Dinge  im  Eaume  vorzustellen.  Lesen  und  Schreiben 
waren  aber  nicht  im  mindesten  gestört.  Im  Jahre  1893  starb  er. 
Bei  der  Sektion  zeigte  sich  in  beiden  Hemisphären,  ziemlich  symmetrisch, 
ein  größerer  Defekt  auf  der  medialen  Fläche  jedes  Hinterhauptlappens,  der 
zum  Teil  noch  auf  die  konvexe  Fläche  übergriff  (vgl.  Fig.  257  und  258). 
Bei  der  mikroskopischen  Prüfung  der  Schnittserien  ergab  sich,  daß  in  jedem 
Occipitallappen  vom  tiefen  Mark  alle  median  und  unterhalb  vom  Ventrikel 
gelegenen  Schichten  zerstört  und  damit  insbesondere  auch  die  große  zwischen 
kollateralfurche  und  unterer  Ventrikelwand  gelegene  Hauptmasse  des  unteren 
Längsbündels  durchbrochen  waren.  Ein  kleines,  ziemlich  vorn  gelegenes 
Stückchen  des  Cuneusstieles  sowie  ein  ganz  hinten  gelegenes  Stück  der  Fiss. 
calc.  war  anscheinend  unbeschädigt  geblieben.« 

In  dem  auch  mikroskopisch  ziemlich  genau  studierten  Falle  von  Laquer 
und  Schmidt"'"!  handelte  es  sich  um  einen  60  Jahre  alten  Mann  (Arterio- 
sklerose), der  innerhalb  sechs  Wochen  zuerst  eine  linksseitige,  dann  eine 
rechtsseitige  Hemianopsie  erlitten  hatte.  Die  zentrale  Sehschärfe  erwies  sich 
bei  stark  verengtem  Gesichtsfelde  (lV2:2-5")  gut  erhalten,  ebenso  war  der 

1)  Fälle  von  Anton  i^s,  Berger  Foerster^o",  Saehsi"i\  Oulmont"-"", 
Laqueiir  und  Sehmidti^'S  Küstermann '■'^^^  v.  Monakow  Hensehen'-'''", 
Sehirmer  "-'i^  Peters  i'"'*,  Christianson '■'^^^  j,  a. 

-)  Archiv  für  Ophthalmologie.  Bd.  XXXVI. 

2)  Arbeiten  aus  der  psychiatrischen  Klinik  in  Breslau.  Heft  II,  1895. 
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Farbensinn  im  Gesichtsfeldrest  erhalten.  Sektionsbefund :  Symmetrische  Er- 
weichung der  Eegio  calcarina  beiderseits;  von  der  linken  Fiss.  calc.  in  der 
Nähe  (I8mni)  der  Occipitalspitze  eine  zirka  2  cm-  große  Eindenfläehe  frei.  Die 
genannten  Antoren  verlegten  in  den  nicht  grob  beschädigten  Bezirk  der  Eegio 
calcarina  die  Eepräsentationsstelle  der  Macula,  obsehon,  wie  die  nähere  Be- 
trachtung der  Figuren  lehren  muß,  die  Sehstrahlungen  durchweg  schon 
vor  diesem  Abschnitt  der  Calcarinrinde  total  unterbrochen  waren. 


Fig.  259.  HorizontalscliBitt  dureli  den  Parieto-Oecipitallappen  eines  Falles  von  Erwei- 
chung der  Einde  der  Fissnra  calcarina  sowie  des  Markkörpers  in  der  Gegend  des 
Pedunculus  cunei.  Erweichte  und  sekundär  degenerierte  Partien  rot.  H  Alter  hämor- 
rhagischer Herd.  SVH  Erweitertes  Hinterhorn.  CA  Ammonshorn.  calc  Calcarina  avis. 
e  Ependym.  aTapetum.  /Fase.  long,  srf  Sehstrahhmg.  -j-  Fase.  long.  inf.  (degeneriert). 

Einen  klinisch  sehr  interessanten,  hierher  gehörenden  Fall  besehrieb 
u.  a.  auch  Groenouw "^''^ ;  doch  ist  der  Fall  nicht  zur  Sektion  gekommen. 
Es  entwickelte  sich  da  zuerst  eine  linksseitige  komplete  Hemianopsie  und 
dann  nach  mehreren  Monaten  eine  rechtsseitige  untere  Quadrantenhemianopsie; 

Monakow,  Gehirnpathologie.  2.  Aufl.  47 


738 


Lokalisation  im  Großliirn. 


später  bildete  sich  die  linksseitige  Hemianopsie  teilweise  zurück  und  wurde 
ebenfalls  zu  einer  Quadrantenliemiauopsie  (obere  Quadrantenj,  so  daß  beide 
Gesichtsfelder  die  Form  einer  8  hatten.  Die  Sehschärfe  war  normal.  Patient 
war  nicht  nachweisbar  farbenblind;  dagegen  zeigte  er,  wie  der  Förstersehe 
Kranke,  eine  bedeutende  Störung  des  Orientierungsvermögens. 

Die  CO  rti  cal  en  Gesichtsfeld  formen.  Freibleiben  des  zentralen 
Sehens.  Projektion  der  Netzhautsegmente.  Aus  den  bisherigen  Be- 
obachtungen geht  hervor,  daß  bei  ein-  und  beiderseitigen  Hemianopsien 
hinsichtlich  der  Gesichtsfelder  sehr  beträchtliche  Varietäten,  auch  bei 
ziemlich  ähnlich  lokalisierten  und  gestalteten  Herden,  auftreten  können, 
und  daß  die  nächste  Umgebung  des  Fixierpunktes  fast  immer 
frei  bleibt.  Es  fragt  sich  nun,  wie  sind  die  hier  aufgezählten  Spielarten 
anatomisch  zu  erklären? 

Manche  Autoren  sind  geneigt,  die  Ungleichheiten  in  der  Begrenzung 
der  hemianopischen  Gesichtsfelder  als  Folge  von  individuellen  Varietäten 
der  Kreuzung  der  Sehnervenfasern  zu  betrachten  (Wilbrand '^-'■^).  Gegen 
diese  Betrachtungsweise  läßt  sich  zunächst  geltend  machen,  daß  die 
anatomische  Grundlage  für  die  Annahme  von  Varietäten  in  der  Kreuzung 
noch  eine  ganz  unsichere  ist  und  ferner,  daß  die  Sehnervenfasern  mit 
Sicherheit  über  die  primären  optischen  Zentren  hinaus  corticalwärts  sich 
nicht  verfolgen  lassen.  Es  brauchen  daher  eventuelle  Schwankungen 
in  der  Kreuzung  der  Sehnervenfasern  auf  die  cortieale  Eepräsenta- 
tion  der  Eelinasegmente  noch  keineswegs  von  Einfluß  zu  sein.  Die 
Varietäten  der  hemianopischen  Gesichtsfelder  werden  —  sofern  sie  sich 
nicht  durch  den  speziellen  Sitz  der  Läsion  erklären  lassen  —  sicherlich 
zum  Teil  durch  transitorische,  resp.  funktionelle  Momente  bedingt  (kom- 
plizierte Diaschisiswirkung;  lokale  Schwierigkeiten  in  der  Weiterbeförderung 
der  Liehtreize  innerhalb  der  Stellen  des  Anschlusses  der  peripheren  an 
die  zentralen  Leitung  im  Corp.  gen.  ext.).  Hierfür  spricht  auch  das  von 
manchen  Autoren  geschilderte  häutige  labile  Verhalten  der  hemi- 
anopischen Grenzlinie.  Die  hier  wirkenden  Ursachen  sind  jedenfalls 
noch  sehr  dunkel. 

Das  nahezu  regelmäßige  Freibleiben  desFixationspunktes  bei  dercorti- 
calen  Hemianopsie  erklären  Wilbrand Forster i^*'',  Henschen 
B  ernheimer  u.  a.  zunächst  durch  doppelte  Vertretung  der  Macula 
in  jeder  Hemisphäre,  d.  h.  durch  die  Annahme,  daß  jeder  Punkt  der  Macula 
sowohl  in  der  rechten  als  in  der  linken  Sehsphäre  repräsentiert  sei;  es 
würde  dann  nach  Zerstörung  der  corticalen  Vertretung  eines  Macula- 
punktes  der  korrespondierende  Punkt  auf  der  anderen  Großhirnhälfte  für 
jenen  voll  und  ganz  eintreten.  ^)   Gegen  diese  Auffassung,  welche  ana- 

')  Wilbrand  hält  es  auch  für  wahrscheinlich,  daß  gleichzeitig  mit  der  Macula 
auch  die  anderen  Felder  in  der  Nähe  des  vertikalen  Meridians  eine  doppelte  Vertretung 
haben. 
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tomiseh  noch  nicht  genügend  begründet  ist,  läßt  sich  von  vornherein 
wenig  einwenden,  nur  muß  man  im  Auge  behaUen,  daß  die  Stelle  des  deut- 
lichsten Sehens  ja  auch  bei  doppelseitiger  eortiealer  Hemianopsie 
gewöhnlich  frei  bleibt,  resp.  nicht  einmal  nennenswert  geschwächt 
zu  sein  braucht  (Forster '•'",Yossius Peters '^'^^  O.Meyer  U.A.). 

Das  Preibleiben  des  zentralen  Sehens  in  der  Mehrzahl  der  Fälle 
von  beiderseitiger  Hemianopsie  ließe  sich  aber  auch  erklären,  indem  mau 
annähme,  daß  die  spezielle  ßepräsentationsstelle  der  Macula  lutea  im  Cortex, 
die  als  besonders  wichtige  Kegion  wohl  auch  mit  Bezug  auf  die  Zirkulations- 
verhältnisse besser  als  andere  ausgestattet  ist  (Förster),  gewöhnlich 
deshalb  von  der  Läsion  verschont  würde.  Diese  Erklärung  kann  aber 
selbstverständlich  nicht  für  alle  Fälle  zutreffen. 

Eine  Reihe  von  Autoren,  voran  Wilbrand '''^  Knies 'ö^',  Hen- 
schen'"'^  dann  Laqueur  und  Schmidt^''^',  Küstermann^**^*  u.  A. 
halten  mit  Zähigkeit  am  Vorhandensein  einer  scharf  umschriebenen,  insel- 
förmigen  Vertretung  der  Macula  lutea  im  Cortex  fest  und  führen  das 
Freibleiben  des  zentralen  Sehens  auf  ein  zufälliges  Verschontsein  dieser 
Eindeninsel  zurück.  Knies  verlegt  das  maculäre  Feld  im  Cortex  in  den 
Cuneus  und  in  Oy,  Henschen  und  Küstermann  in  den  Boden  des  vor- 
deren Abschnittes  der  Fissura  calcarina  (Pars.  ant.  calc,  beim 
Pedunculus  cunei),  wogegen  Laqueur  und  Schmidt  dieses  Feld  in  dem 
Gebiet  der  Pars.  calc.  post.,  also  in  der  Gegend  des  Occipitalkonus,  unter- 
bringen. Ein  direkter  Beweis  für  das  Vorhanden  sein  eines  inselförmigen 
Repräsentationsbezirkes  in  der  Sehsphäre  speziell  für  die  Macula  ist  in- 
dessen bis  jetzt  weder  physiologisch-anatomisch,  noch  klinisch  erbracht 
worden.  Ja,  kürzlich  haben  Beevor  und  Collier^^'^'  gezeigt,  daß  die 
ganze  von  Henschen  als  Sehsphäre  bezeichnete  Rindenpartie  zerstört 
sein  kann,  ohne  daß  dies  eine  totale  homonyme  Hemianopsie  zur  Folge 
haben  muß;  im  Falle  dieser  beiden  Autoren  war  überhaupt  nur  eine 
Quadrantenhemianopsie  (mit  Erhaltung  des  zentralen  Sehen.s)  vorhanden, 
was  überhaupt  für  eine  Ausdehnung  der  Sehsphäre  wenigstens  noch  auf 
die  dorsale  Rinde  des  Cuneus,  welche  im  Falle  dieser  Autoren  intakt 
blieb,  spricht. 

Wäre  der  Stelle  des  deutlichsten  Sehens  im  Oceipitallappen  ein 
inselförmiges  Repräsentationsfeld  speziell  zugewiesen,  dann  müßte  bei 
einseitiger  Zerstörung  dieses  Feldes  (also  nach  Henschen  der  vordere 
Rindenbezirk  der  Fissura  calcarina)  doch  wenigstens  vorübergehend 
eine  maculäre  Hemianopsie,  und  bei  beiderseitiger  Läsion  regelmäßig 
eine  maculäre  ErbUndung  beiderseits  sich  einstellen,  ferner  müßte  beim 
Übergreifen  eines  größeren  Herdes  in  diese  Zone  gesetzmäßig  ein 
den  Dimensionen  einer  solchen  Läsion  entsprechender  hemianopischer 
Gesichtsfelddefekt  auch  in  der  Gegend  des  Fixierpunktes  sich  zeigen. 

47* 
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Ein  einwandfreier  derartiger  Fall  ist  aber  bisher  noch  nicht  beobachtet 
worden.  Wir  wissen  vielmehr,  daß  das  zentrale  Sehen  bei  einer  beider- 
seitigen corticaler  Hemianopsie  erhalten  bleiben  kann^),  gleichgültig, 
ob  der  Herd  nur  die  hintere  oder  nur  die  vordere  Partie  der  Regio  cal- 
carina  frei  läßt,  ob  er  sich  auf  die  ganze  Calcarinarinde  erstreckt 
oder  ob  er  gar  die  Sehstrahlungen  durchbricht  (v.  Monakow^'""', 
0.  Marchand Jolly). 

In  dem  Falle  von  Laqueur  und  Schmidt  war  das  zentrale  Sehen  er- 
halten, obwohl  der  vorderste  Abschnitt  der  Calcarina  (das  Zentrum  für 
die  Macula  von  Henschen)  beiderseits  zerstört  war  (die  Autoren  verlegen 
daher  auch  das  Eepräsentationsfeld  für  die  Macula  mehr  in.  den  Conus  occi- 
pitalis),  und  in  den  Fällen  von  Förster,  Sachs  und  Henschen  blieb  das 
zentrale  Sehen  frei,  obwohl  die  Rinde  der  Fiss.  calcarina  in  ihrem  hinteren 
Abschnitt  ganz  vernichtet  war. 

Die  Hypothese  von  Henschen  (Sitz  des  corticalen  ßepräsentations- 
feldes  der  Macula  in  der  Pars  calcarina  ant.)  wird  direkt  widerlegt  durch 
die  interessanten  Beobachtungen  von  0.  Marchand Beevor  und 
Collier und  V.  Christiansen  i''^*. 

Der  vom  letztgenannten  Autor  studierte  Fall  kommt  einem  Ex- 
perimente gleich: 

Eine  Frau  verletzte  sich  durch  Eevolverschuß  beide  Occipitallappen ; 
der  Schußkanal  ging  quer  durch  die  Occipitallappen,  und  zwar  befand  sich 
die  Einsehußölfnung  in  der  rechten  Hemisphäre  im  ersten  Gyr.  temporalis, 
die  Ausschußöffnung  im  Pedunculus  cunei  (vorderstes  Drittel  der  Fissura 
calcarina).  Im  linken  Occipitallappen  durchbohrte  die  Kugel  ebenfalls  den 
Cuneus  und  die  Sehstrahlungen,  aber  in  einer  etwas  mehr  occipital  gelegenen 
Partie,  und  verließ  das  Gehirn  im  oberen  vorderen  Teil  von  0.^.  Eechts  waren 
die  Sehstrahlungen,  wenigstens  in  der  oberen  Etage,  total  defekt;  links  wurde  die 
mittlere  Etage  und  in  mehr  occipital  gelegener  Ebene  zerstört.  Trotzdem  nun  die 
Kugel  rechts  die  vermeintliche  Repräsentationsstelle  der  Macula  von  Henschen 
total  zertrümmert  hatte,  war  bei  der  Patientin  das  zentrale  Sehen 
doch  noch  erhalten.  Es  bestand  anfangs  nur  eine  linksseitige  Hemianopsie 
mit  Schonung  der  Macula  (rechts  nur  konzentrische  Einengung)  und  später 
nur  eine  Qaadraatenhemianopsie  (Ausfall  der  linken  unteren  Quadranten), 
ähnlich  wie  in  dem  S.  739  zitierten  Falle  von  Beevor  und  Collier. 

'j  Henschen  liat  mit  groi3em  Eifer  Fällen  naehgeforseht,  in  denen  bei  doppel- 
seitiger Erkrankung  der  Hinterhauptslappen  vollständige  Amaurose  vorhanden 
war.  In  der  Mehrzahl  der  von  ihm  in  etwas  übereilter  Weise  zusammengestellten  Fälle 
handelte  es  sich  aber,  ähnlieh  wie  in  der  von  Wehrli  und  mir  mitgeteilten  Beobachtung 
um  akute  Fälle,  die  einfach  in  das  Stadium  des  Freiwerdens  der  Macula  noch  nicht 
getreten  waren.  Andere  Fälle  stammen  aus  älterer  Zeit  und  sind  anatomisch  näher 
nicht  untersucht  worden.  Einzig  der  Fall  von  Küstermann'-*^*^  könnte  in  anatomischer 
Beziehung  allenfalls  noch  geniigen;  Küstermanns  Patient  befand  sich  aber,  wie  schon 
0.  Meyer^'""  bei  der  Besprechung  dieses  Falles  richtig  hervorgehoben  hat,  im  akuten 
Stadium  (er  starb  sieben  Tage  nach  der  Attacke),  auch  war  Patient  in  einem  derartigen 
geistigen  Zustand,  daß  die  Gesichtsfeldprüfung  nur  mit  der  größten  Vorsicht  verwertet 
werden  darf. 
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An  dieser  Stelle  muß  daran  erinnert  werden,  daß  es  bis  jetzt  auch 
beim  Affen  (Maeacus),  trotz  eifrigen  Forschens  noch  nicht  gelungen  ist. 
experimentell  der  corticalen  Eepräsentationsstelle  des  deutlichsten  Sehens 
näher  zu  treten.  Bei  diesem  Tier  kommt  es  zu  einer  kompleten  corticalen 
Amaurose  erst;  wenn  man  den  ganzen  Occipitallappen  und  nicht  nur  die 
Regio  calcarina  beiderseits  entfernt  (Münk). 

Angesichts  der  so  wiederholt  konstatierten  Tatsache,  daß  die  Stelle 
des  deutlichsten  Sehens  auch  bei  doppelseitiger  Hemianopsie  gewöhnlich 
verschont  wird  und  selbst  dann,  wenn,  wie  in  dem  Förster-Sachsscheu 
Falle,  nicht  nur  die  Eegio  calcarina,  sondern  beide  Sehstrahlungen 
fast  total  sekundär  degeneriert  sind,  drängt  sich  die  Frage  auf:  ist  es 
denn  überhaupt  eine  physiologische  Forderung,  daß  die  funktionell  so 
wichtige,  in  engster  Beziehung  zu  unserer  Aufmerksamkeit  stehende 
und  fast  unausgesetzt  in  Tätigkeit  sich  befindende  Stelle  des  deutlichsten 
Sehens  nur  in  iuselförmiger  Weise  in  der  Occipitalrinde  vertreten  sei. 
Ich  möchte  diese  Frage  schon  unter  Hinweis  auf  die  S.  310  der  physio- 
logischen Einleitung  niedergelegten  Ausführungen  unbedingt  verneinen. 

Die  meisten  Autoren  haben,  wie  wir  gesehen  haben,  kein  Bedenken 
getragen  (auch  ohne  daß  hierfür  exakte  anatomische  Belege  sich  er- 
bringen ließen)  zu  erklären,  daß  die  maculäre  Netzhautpartie  gegenüber 
anderen  Netzhautabschnitten  eine  bevorzugte  Stellung  einnehme,  indem 
sie  im  Cortex  doppelt  repräsentiert  sei  und  ferner,  daß  die  Zirkulationsver- 
hältnissen den  vermeintlichen  jener  zugewiesenen  Abschnitten  der  Regio 
calcarina  günstiger  als  in  anderen  Cortexstellen  seien  (Förster,  Wilbrand). 
Nun  ist  mir  aber  unverständlich,  warum  manche  Autoren  angesichts  des 
nahezu  regelmäßigen  Freibleibens  des  zentralen  Sehens  bei  der  beider- 
seitigen corticalen  Hemianopsie  darin  so  zurückhaltend  sind,  der  corti- 
calen Repräsentation  der  Macula  eine  bevorzugte  Stellung  auch  in  dem 
Sinne  einzuräumen,  daß  man  für  die  Macula  ein  möglichst  ausgedehntes 
und  mit  radiären  Verbindungen  reich  ausgestattetes  Rindenfeld 
annimmt. 

Eine  unbefangene  Betrachtung  der  Gesichtsfelder  in  den  bis  jetzt 
vorliegenden  Fällen  von  beiderseitiger  Hemianopsie  weist  m.  E.  eher 
als  auf  eine  inselförmige,  auf  eine  Repräsentation  der  Macula  im  Cortex 
hin,  bei  der  dieser  gerade  ein  besonders  umfangreicher,  wahr- 
scheinlich die  gewöhnlich  angenommenen  Grenzen  der  Seh- 
sphäre ziemlich  weit  überschreitender,  wenn  auch  nicht  durch 
Linien  abzugrenzender  Oberflächenbezirk  eingeräumt  ist  (v.  Monakow, 
Sachs,  Bernheimer). 

Eine  Bevorzugung  der  Maculafasern  vor  anderen,  mehr  der  räumlichen 
Orientierung  dienenden  Retinafesern  muß  m.  E.  schon  in  den  primären 
optischen  Zentren  und  vor  allem  im  Corp.  gen.  ext.  angenommen 
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werden.  Die  Vertretung  der  Maculafasern  in  letzterem  muß  reich  und 
breit  angelegt  sein.  Die  Organisation  muß  da  bereits  derart  sein,  daß, 
mögen  auch  die  Nichtmacuhifasern  der  Eetina  in  der  Weiterleitung  zur 
Occipitalrinde  (durch  Unterbrechung  der  Masse  der  Sehstrahlungen)  ab- 
geschnitten sein,  die  Maculafasern  durch  geeignete  ümschaltung  (vgl. 
Schema,  Fig.  260,  S.  747)  immer  noch  zu  einem  Anschluß  an  den 
Oortex  gelangen  können'},  so  lange  nicht  sämtliche  dem  lateralen  Knie- 
höeker  entstammende  Rindenverbindungen  unterbrochen  oder  leitungs- 
unfähig geworden  sind. 

Nur  so  läßt  es  sich  m.  E.  befriedigend  erklären,  daß,  mag  der  primäre 
Herd  liegen  wo  immer  er  will,  ein  beachtenswerter  Teil  der  Macula  frei 
bleibt  und  noch  leidlich  normal  funktionieren  kann.  Allerdings  fordert  meine 
Annahme,  daß  bei  beiderseitigen  ausgedehnten  Herden  im  Hinterhaupt- 
lappen die  Macula  stets  eine  teilweise  Herabsetzung  ihrer  Erregbarkeit 
erfährt.  Dies  findet  aber  auch  tatsächlich  statt;  zeigte  sich  doch  in  den 
Fällen  von  Förster,  Groenouw,  Knies,  Henschen,  Magnus, 
0.  Meyer  u.  a.  die  Sehschärfe  ziemlich  stark  (V2 — V4)  herabgesetzt, 
auch  war  in  einzelnen  Fällen  (Förster,  0.  Meyer)  die  Farbenemptindung 
aufgehoben. 

Anfällglich  soll  nach  Harris''''^  jede  akut  einsetzende  Hemianopsie  eine 
totale  (Trennungslinie  durch  den  Fixatioiispunkt)  sein.  Erst  nach  einigen  Tagen 
bis  einigen  Wochen  stellt  sich  das  zentrale  Sehen  wieder  her.  Die  initiale 
Mitaffektion  des  überseliüssigen  Gesichtsfeldes  ist  somit  eine  zwar  gesetz- 
mäßige aber  trausitorische  Erscheinung  (Diasclüsiswirkung  auf  die  primären 
optischen  Zentren  ?). 

Projektion  der  Retina  auf  die  Sehsphäre. 

Wenn  auch  theoretisch  alle  Umstände  darauf  hinweisen  daß  der 
Stelle  des  deutlichsten  Sehens  eine  besonders  umfangreiche,  wahrschein- 
lich weit  über  die  Grenze  der  gewöhnlich  als  Sehsphäre  angenommenen 
Rindenpartie  (sämtliche  Occipitalwiudungen,  eventuell  sogar  der  hintere 
Abschnitt  des  Gyr.  augul.  umfassend)  eingeräumt  werden  muß,  so  ist 
damit  noch  nicht  von  vornherein  jede  Projektion  der  Retina- 
segmente auf  die  Sehsphäre  zurückgewiesen:  Eine  wenigstens 
indirekte  (durch  das  Corp.  gen.  ext.  vermittelte)  Projektion  homonymer 
Retinapunkte  auf  die  Sehsphäre  muß  m.  E.  schon  nach  den  experimentellen 
Erfahrungen  an  Tieren  (Münk)  beim  Menschen  vorhanden  sein,  wenn  auch 
vielleicht  nur  in  dem  Sinne,  daß  die  von  Jugend  an  für  Reizaufnahme  aus  einer 
bestimmten  Richtung  benützten,  resp.  eingeübten  Wege  (im  Corp.  gen.  ext. 

')  Es  bedarf  vielleicht  im  Corp.  gen.  ext.  nur  eines  verstärkten  Eeizes,  um  den 
Erregungswellen  einen  anderen  Weg  in  eortiealer  Eiehtung  (durch  Neubahnung)  zu 
erschließen. 
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und  dann  auch  in  der  Occipitalrinde),  auch  später  noch  allen  anderen  vor- 
gezogen werden.  Es  werden  wahrscheinlich  relativ  feste  Leitungswege  in 
ganz  bestimmten  Eichtungen,  im  Sinne  der  promptesten  und  genauesten 
Beförderung  in  der  Richtung  des  geringsten  Widerstandes,  ausgeschliffen. 

Die  Projektion  der  Retina  hängt  offenbar  aufs  engste  mit  der 
corticalen  Lokalisation  der  durch  Lichtreize  angeregten  assoziierten 
Augenbewegungen  zusammen,  und  die  räumlich  feste  corticale 
Repräsentation  der  verschiedenen  Augenbewegungsarten  (eben- 
falls in  der  Sehsphäre)  ist  es,  welche  vor  allem  eine  schärfere 
Projektion  der  Netzhautabschnitte  (im  Sinne  von  physiologisch 
geforderten  Wechselbeziehungen  zwischen  bestimmten  Retinapunkten  und 
bestimmten  corticalen  Innervationspunkten  für  die  Augeubewegungen) 
notwendig  macht.  Nach  dieser  Auffassung  müßten  es  vor  allem  die 
am  meisten  exzentrisch  liegenden  Netzhautabschnitte,  d.  h.  solche,  deren 
Reizung  erfahrungsgemäß  besonders  ergiebige  Augenbewegungen  und 
dann  Einstellung  der  Augen  in  der  Richtung  der  Reizquelle  veranlaßt, 
sein,  die  im  Besitze  von  am  schärfsten  und  festesten  lokalisierten  Zentren 
in  der  Sehsphäre  wären.  Und  dies  trifft  nach  einzelnen  physiologischen 
Experimenten  (Munk^'^',  Schäfer'"-',  Berger'^'')  für  die  höheren 
Säuger  zweifellos  zu. 

Eine  Projektion  in  dem  soeben  angedeuteten  Sinne,  d.  h.  wenig- 
stens für  die  extramaculären  Retinaabschnitte,  scheint  mir  nun 
auch  für  den  Menschen  imd  vor  allem  klinisch  durch  eine  genügende 
Anzahl  von  Beobachtungen  erwiesen  zu  sein. 

Insbesondere  war  es  Hen sehen  °-  der  an  einer  Reihe  von  klinisch 
und  anatomisch  gut  untersuchten  Fällen  nachwies,  daß  ziemlich  reine  »Quadranten- 
hemianopsien«  und  auch  hemianopisehe  streifenförmige  Skotome  durch  relativ 
umschriebene  Herde  im  Occipitallappen  hervorgebracht  werden  können.  Dieser 
Forscher  gelangte  auf  Grund  seiner  Beobachtungen  auch  zur  Annahme,  daß 
zwischen  dem  näheren  Sitz  des  Herdes  und  der  speziellen  Form  des  hemianopi- 
schen  Defektes,  resp.  den  fehleren  Gesichtsfeldgrenzen,  engere  Bezieiningen 
bestehen  müßten.  — Aus  den  Henschenschen  Beobachtungen  darf  jedenfalls 
geschlossen  werden,  daß  bei  solchen  Läsioneu  im  medialen  Occipitallappen, 
in  denen  die  Leitung  in  der  oberen  (dorsalen)  Etage  der  Sehstrahlungen 
unterbrochen  ist  (in  der  unteren  dagegen  erhalten  bleibt"),  die  oberen  homo- 
nymen Netzhautquadranten  der  nämlichen  Seite,  und  bei,  Läsionen,  in  denen 
die  untere  (ventrale)  Etage  (im  Bereich  der  Regio  calcarina)  zerstört  wird, 
die  unteren  Netzhaut(|uadranten  ausfallen. 

Henschen  hat  a.  a.  0.  auch  noch  zwei  Fälle  publiziert,  in  denen  im 
Zusammenhang  mit  einer  ziemlieh  isolierten  Läsion  der  mittleren  Etage  der 
Sehstrahlungen,  resp.  des  Bodens  der  Binde  der  Fissura  calcarina,  ein  hori- 
zontaler Sextant  (den  ventralen  Partien  der  oberen  und  den  dorsalen  der 
unteren  Quadranten  angehörend)  ausgefallen  war. 

Aus  diesen  Beobachtungen  dürfte  (wenn  später  keine  widersprechen- 
den Mitteilungen  erfolgen)  mit  Wahrscheinlichkeit  .hervorgehen,  dal? 
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wenigstens  die  Hauptsegmente  der  homonymen  Eetinahälften  in  der 
nämlichen  Aufeinanderfolge  und  im  nämlichen  Sinn,  wie  sie  in  der 
ßetina  liegen,  zunächst  im  Tractus  opticus  und  im  Corpus  geniculatum 
ext.,  dann  aber  unter  gewissen  Modifikationen  vielleicht  auch  in  den 
Sehstrahlungen  repräsentiert  sind.') 

In  welcher  Weise  nun  die  Faszikel  der  Sehstrahlungen  sich  auf- 
die  Occipitalrinde  verteilen,  dies  ist  m.  B.  noch  eine  ganz  offene 
Frage. 

Bei  den  verschiedenen  Versuchen,  die  Gesichtsfelder  als  eine  Art  Ab- 
klatsch der  Eindenläsion  darzustellen  (Wilbrand),  wurde  zu  wenig  berück- 
sichtigt, daß  der  Tractus  opticus  in  den  primären  optischen  Zentren 
sich  völlig  auflöst  und  daß  eine  isolierte  Leitung  zwischen  Netz- 
haut und  Großhirnrinde  somit  nicht  vorhanden  ist.-) 

Dieser  letztere  Umstand  erklärt  es  befriedigend,  warum  Hemianopsie  nur 
nach  ausgedehnten  Läsionen  des  Occipitallappens  eintritt,  resp.  warum 
partielle  Läsionen  sowohl  in  der  Occipitalrinde  als  in  den  Sehstrahlungen 
latent  verlaufen  können  (cfr.  Fig.  260,  S.  747). 

Der  Mangel  eigentlich  fester  Beziehungen  zwischen  den  homonymen 
Netzhautsegmenten  und  den  verschiedenen  Abschnitten  der  Sehrinde  kommt 
m.  E.  auch  durch  eine  gewisse  Unbeständigkeit  der  feineren  Gesichtsfeld- 
grenzen,  zumal  bei  inkompletten  Hemianopsien  corticalen  Ursprungs,  zum  Aus- 
druck. Eine  solche  Unbeständigkeit  wird  zwar  von  Henschen,  selbst  für  die 
Segmentären  Hemianopsien,  bestritten,  auch  wird  von  diesem  Autor  hingewiesen, 
daß  die  Aufhebung  der  Lichtperzeption  innerhalb  des  Gesichtsfelddefektes 
eine  vollständige  sei.  Damit  werden  aber  die  Fälle,  bei  denen  die  Gesichts- 
feldgrenzen Schwankungen  unterworfen  waren  und  in  denen  die  Lichtper- 
zeption im  Gesichtsfelddefekt  nur  leicht  beeinträchtigt  war,  nicht  gegenstands- 

')  Wenn  auch  aus  der  bisherigen  Literatur  engere  Beziehungen  zwischen  be- 
stimmten Segmenten  der  ßetina  und  besonderen  Abschnitten  des  Occipitallappens,  oder 
richtiger  gesagt,  besonderen  Abschnitten  der  Sehstralilungen,  sieh  ergeben,  so  darf  da- 
bei die  Tatsache  nicht  außer  Auge  gelassen  werden,  daß  die  die  Segmente  der  Retina 
repräsentierenden  Traetnsfasern  zunächst  auf  das  Corpus  gen.  ext.  projiziert 
werden  und  daß  die  weitere  eventuelle  Projektion  auf  die  Sehsphäre  durch  Vermitt- 
lung von  Sehaltzellen  im  Corp.  gen.  ext.  vor  sich  gehen  muß.  Demnach  ist 
die  Projektion  auf  die  Sehsphäre  eine  nur  indirekte  und  dürfte  verschiedenen  Modi- 
fikationen (Bahnungen  und  anderweitige  Neuanpassungen)  zugänglich  sein.  M.  a.  W. 
die  Beziehungen  zwischen  den  Netzhautsegraenten  und  den  Teilarealen  der  Sehsphäre 
sind  keine  ganz  festen;  vielmehr  darf  angenommen  werden,  daß  innerhalb  gewisser 
Sehranken,  die  zum  Teil  durch  die  Eepräsentation  der  Orientierungszwecken  dienenden 
Augenbewegungen  bestimmt  werden,  für  die  Repräsentation  dieses  oder  jenes  homo- 
nymen Eetinasegmentes  noch  ein  gewisser  Spielraum  besteht. 

-)  Wie  wir  früher  (S.  303)  hervorgehoben  haben,  lehren  die  Versuche  von  Münk  und 
Schäfer,  daß  in  gewissem  Sinne  engere  Beziehungen  zwisclien  bestimmten  Netzhaut- 
segmenten und  besonderen  Abschnitten  der  Occipitalrinde  bestehen.  Daß  aber  eine  ein- 
lache Projektion  im  Sinne  von  Münk  beim  Menschen  nicht  besteht,  das  beweist  der 
Umstand,  daß,  wenn  überhaupt  durch  Läsion  des  Cortex  eine  Sehstörung  sieh  einstelle, 
dieselbe  stets  hemianopischen  Charakter  trägt  und  nie  im  Sinne  eines  einseitigen 
Skotoms  (dem  ungekreuzten  Bündel  entsprechend)  zutage  tritt. 


Sehsphäre.    Projektion  der  Retina. 
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los.  Für  die  Unbeständigkeit  der  hemianopiseheu  Gfesichtsfeldgrenzeü  bei 
corticalen  Herden  läßt  sich  folgende  Erklärung  geben: 

Wenn  die  Erregimg  von  homonj^men  Netzliantpartien  sich  in  der  grauen 
Substanz  dos  äußeren  Kniehöckers  fortpflanzt,  corticalwärts  indessen  auf  dem 
gewöhnlichem  Wege  nicht  befördert  werden  kann,  weil  die  gewöhnlichen  An- 
knüpfungselemente nebst  ihren  Sehstralilungsanteilen  unterbrochen,  resp.  entartet 
sind  (zirkumskripter  Defekt  iu  der  Occipilalrinde),  so  stehen  für  den  Anschluß 
an  die  Sehsphäre  im  Corp.  genic.  ext.  noch  andere  Wege  offen,  nämlich 
die  durch  die  intakten  Strahlungsbündel  repräsentierten.  Und  da  bedarf 
es  nur  eines  verstärkten  Reizes,  um  den  Erregungswellen  in  corti- 
caler  Eiehtung  (durch  Umschaltung)  einen  anderen  Weg  zu  erschließen. 
An  die  Erschließung  anderer  Wege  darf  man  hier  um  so  eher  denken,  als 
durch  Wegfall  eines  Abschnittes  der  Sehstrahlungen  die  übriggebliebenen 
vermutlich  unter  günstigere  Erregungsbedingungen  kommen, 
indem  nun  sie  allein  die  ganze  Summe  der  dem  äußeren  Knie- 
höcker normaliter  zufließenden  Reize  empfangen. 

Bis  jetzt  kennen  wir  (nach  dem  spärlichen  Beobachtungsmaterial) 
vom  Großhirn  ausgehend  nur  Quadrantenhemianopsien  die  durch  aus- 
schließliche Läsion  oder  dann  durch  manifeste  Mitläsion  der  Seh- 
strahlungen hervorgebracht  wurden;  segmentäre  hemianopische  Defecte 
rein  corticaler  Natur  sind  ebenso  unerwiesen,  wie  i'ein  corticale  kom- 
plette Hemianopsien  überhaupt  (vgl.  auch  Jolly-'^').  Nach  den  bis- 
herigen Erfahrungen  ist  jedenfalls  anzunehmen,  daß  die  den  oberen 
und  den  unteren  retinalen  Quadranten  zugeordneten  Abschnitte  der 
Oceipitalwindungen  recht  umfangreich  sein  müssen  und  sich  keineswegs 
auf  die  obere,  resp.  die  untere  Lippe  der  Calcarina  beschränken,  auch 
wenn  sie  durch  scheinbar  »isolierte«  Läsion  der  oberen,  resp.  der  unteren 
Lippe  produziert  werden.  Es  ist  da  eben,,  ähnlich  wie  bei  der  gewöhn- 
lichen durch  Zerstörung  der  Eegio  calcarina  hervorgebrachten  Hemianopsie, 
das  der  entsprechenden  Eindenpartie  zunächst  liegende  Segment  der 
Sehstrahlungen  auf  der  nämlichen  Etagenhöhe  stets  miterkrankt. 

Genug,  eine  befriedigende  anatomische  Erklärung  der  Variabilitäten 
des  hemianopischen  Gesichtsfeldes  bei  corticalen  Läsionen  ist  zur  Zeit 
jedenfalls  noch  nicht  möglich.  Gesichtsfelder  mit  der  nämlichen  Gestalt 
und  Ausdehnung  des  überschüssigen  Feldes  können  zweifellos  durch  sehr 
verschieden  lokalisierte  Herde  im  Oceipitallappen  Zustandekommen. 
In  dieser  Beziehung  bietet  gerade  der  kürzlich  von  Beevor  und  Col- 
lier ^^'^^  (vgl.  S.  739)  mitgeteilte  Fall  das  allergrößte  Interesse. 

Es  ist  ferner  bekannt,  daß  die  Gesichtsfelder  in  ihrer  feineren  Be- 
grenzung Tagesschwankungen  zeigen,  ohne  daß  der  mindeste  Grund 
vorliegt,  entsprechende  Änderungen  des  Herdes  in  der  Hirnrinde  anzu- 
nehmen. Bei  solchen  Tagesschwankungen  mögen  aber  Beleuchtung,  Auf- 


1)  Die  Mehrzahl  der  Quadrantenhemianopsien  verdankt  ihren  Ursprung  partiellen 
Läsionen  des  Traet.  opticus  oder  des  Corp.  genie.  ext. 
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merksamkeit  der  Patienten,  Grad  der  Ermüdung  etc.  eine  wichtige  EoUe 
spielen.  Das  anatomische  Moment,  d.  h.  das  Faserunterbrechungsmoraent 
allein  ist  m.  E.  auch  hier  sicher  nicht  ausreichend,  um  alle  Verschieden- 
heiten der  Gesichtsfeldformen  zu  erklären;  sicher  geben  rein  funktionelle 
Momente  (Diasehisis,  namentlich  in  beziig  auf  die  subcorticalen  optischen 
Zentren)  für  eine  besondere  Form  des  Gesichtsfeldes  häufig  den  Ausschlag. 

Die  Projektion  der  Eetina  auf  die  primären  optischen  Zentren 
dürfte  nach  den  bisherigen  anatomischen  (resp.  experimentell-anatomi- 
schen) Erfahrungen  in  der  Weise  erfolgen,  daß  zunächst  a)  von  zwei 
aus  homonymen  Eetinapunkten  stammenden  Opticusfasern  je  eine  ge- 
kreuzte und  je  eine  ungekreuzte  in  einer  eng  umschriebenen  Partie  des 
Corp.  gen.  ext.  dicht  nebeneinander  endigen  und  vielleicht  sogar  beide 
gemeinsam  nur  eine  Endzelle  im  Corp.  gen.  ext.  bedienen  würden,  und 
h)  daß  die  Faserrepräsentanten  aus  den  nächstfolgenden  Eetinapunkten 
sich  im  Corp.  gen.  ext.  in  der  nämlichen  Eeihenfolge  und  im  nämlichen 
Sinne,  wie  sie  in  der  Eetina  liegen,  angliedern  würden  (Fig.  260). 
Wir  dürfen  daher  bei  scharf  begrenzter  Teilerkrankung  des  Tract.  oder 
des  Corp.  gen.  ext.  inkomplette  Hemianopsie  im  Sinne  eines  Ausfalles 
homonym  gelegener  kleinster  Eetinasegmente  (wie  sie  von  Wil- 
brand  geschildert  wurden)  am  ehesten  erwarten.  Bei  Herden,  die  jen- 
seits der  primären  optischen  Endigungszentren  und  zwischen  diesen  und 
der  Sehsphäre,  resp.  in  letzterer  liegen,  werden  in  gesetzmäßiger  Weise 
wohl  nur  hemianopische  Gesichtsfelddefekte  von  größeren  Dimensionen 
(nicht  unter  dem  Umfang  zirka  eines  Eetinasextanten)  vorhanden  sein. 

Zeigt  sich  in  der  Selisphäre  ein  größerer  Herd  (vgl.  Fig.  260),  dann 
werden  die  Erregungs wellen,  welche  z.  B.  die  Eetinazellen  7ii,  a,  b,  c  und  m, , 
a^,b^,c^,  treffen,  ohneweiters  Ms  zum  Corp.  gen.  ext.  und  den  übrigen  pri- 
mären Zentren  geleitet;  der  eorticale  Anschluß  kann  aber  mit  Eücksicht 
auf  die  Verlegung  der  Sehstrahluiigsfasern  a,  ß,  y  nicht  erfolgen,  und  es 
würde  zu  einer  inkompleten  Hemianopsie  (inselfönuige  Skotome)  kommen, 
wenn  die  Erregung  aus  der  Peripherie  nicht  auf  Umwegen,  d.  h.  unter 
Benützung  z.  B.  der  Sehstrnhlungsfasern  s^—SQ  zum  Cortex  gelangte.  Die 
Eichtung  der  Übertragung  der  Erregungen  auf  die  benachbarten  Seh- 
strahlungsneurone  ist  in  Fig.  260  durch  Pfeile  angedeutet.  Ist  der  Herd  in 
der  Selisphäre  nicht  zu  umfangreich,  d.  h.  von  solcher  Größe,  daß  ein  Au- 
sclilifß  der  Erregungen  des  Sehnerven  durch  den  Best  der  Sehstrahlungen 
an  das  Großhirn  noch  möglieh  ist,  dann  bleibt  eine  Hemianopsie  aus,  oder 
es  kommt  zu  einer  hemianopischen  Sehstörung,  bei  der  die  geschädigten 
Netzhautteile  keine  völlige  Lichtanästhesie  zeigen. 

Das  Freibleiben  der  Mac.  lutea  sowohl  bei  der  einseitigen  als  bei 
der  doppelseitigen  Hemianopsie  läßt  sich,  wie  bereits  früher  gesagt 
wurde,  am  besten  in  der  Weise  erklären,  daß  man  zunächst  eine  sehr 
reiche  Verbindung  der  Maculafasern  mit  sämtlichen  Teilen  des  äußeren 
Kniohöckers  annimmt  (vgl.  Fig.  260,  m  und  in^). 


Sehsphiire.    Anatomische  Bedingungen  der  Hemianopsie. 
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Anatomische  Bedingungen  der  subcorticalen  Hemianopsie. 
Homonyme  bilaterale  Hemianopsie  kann,  wie  bereits  früher  hervorgehoben 
wurde,  durch  Zerstörung  jeder  Leitungsstrecke  vom  Chiasma  an  occipital- 
wärts  hervorgebracht  werden,  in  welcher  lichtperzipierende  Fasern  in 
geschlossener  Weise  verlaufen  oder  endigen,  also  durch  Unterbrechung 
im  Tract.  opt.,  durch  Läsionen  in  der  hinteren  Partie  des  Seh- 
hügels (Corp.  gen.  ext.)  und  der  ßadiatio  optica. 

Eine  dauernde  Hemianopsie  nach  isolierter  Läsion  eines  vorderen 
Zweihügels  oder  des  Pulvinars  ist  bis  jetzt  noch  nicht  beobachtet  worden ; 


rÄetina 


Fig.  260.  Rolies  Seliema  der  zentralen  optiselien  Verbindungen  mit  Rüeljsielit  auf  die 
Repräsentation  der  verscliiedenen  Netziiautsegmente  auf  das  Corpus  genieulatum  ex- 
ternum  und  mit  Rücl?sielit  auf  das  Freibleiben  der  Macula  bei  der  eortiealen  Hemi- 
anopsie. a,b,c  Wurzelneurone  des  N.  opt.  aus  der  rechten  Retina,  a^,b^,c^  Wurzel- 
neurone aus  der  homonymen  Partie  der  linken  Retina,  m  Rechte  Maeulaneurone. 
^n^  Linke  Maeulaneurone.  s^,s,,s^,s^  etc.  Sehstrahlungen,  a,  ß,Y  Unterbrochene  Seh- 
strahlungsneurone.  Während  die  übrigen  Netzhautpunkte  in  einfacher  Reihenfolge  im 
Corpus  genieulatum  externum  ihre  Vertretung  finden,  zerstreuen'  sich  die  Maculafasern 
im  ganzen  Körper.  Eine  gekreuzte  optische  Faser  endigt  je  neben  einer  ungekreuzten. 

sicher  ist,  daß  bei  Mensehen  sowohl  die  graue  Kappe  des  vorderen  Zwei- 
hügels als  das  ganze  Pulvinar  total  zerstört  sein  können,  ohne  daß  es  zu 
einer  Hemianopsie  zu  kommen  braucht,  vorausgesetzt,  daß  das  Corp.  gen. 
ext.  nicht  mitlädiert  wird.  Hieraus  ergibt  sich,  daß  die  jenen  beiden  pri- 
mären optischen  Zentren  zufließenden  Tractusfasern  für  die  Lichtemp- 
findung ohne  Bedeutung  sind  und  daß  das  phylogenetisch  alte  Sehzentrum 
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im  vorderen  Zweihügel  des  Menschen  nur  optischen  Verrichtungen  dient, 
die  zum  Aufbau  vom  Lichteindruck  kaum  verwertet  werden. 

Die  Zahl  der  Beobachtungen  über  Hemianopsien  bei  primärer  Er- 
krankung des  Corp.  gen.  ext.  allein  ist  noch  eine  ganz  bescheidene.^)  In  der 
vor  zirka  12  Jahren  mitgeteilten  Henschenschen ^'^'^  Zusammenstellung  fanden 
sich  zirka  30  Fälle  (darunter  8  Tumoren,  6  Blutungen  und  16  Erweichungen). 
Eine  große  Anzahl  dieser  Fälle  war  für  eine  nähere  Lokalisation  nicht  zu 
verwerten  (Tumoren,  Blutungen),  bei  den  16  Erweichungen  (drei  reine  Fälle 
von  Henschen,  Jackson  und  Edinger  im  hinteren  Abschnitt  des  Sehhügels 
war  stets  Hemianopsie  zu  beobachten,  allerdings  erstreckte  sich  in  jenen  Fällen 
(wie  auch  in  der  Mehrzahl  der  in  den  letzten  zehn  Jahren  neu  hinzugekommenen 
Fälle),  die  Zerstörung  gewöhnlieh  noch  auf  die  Sehstrahlungen,  ja  sogar  auf 
den  Tractus  opticus  und  auf  entferntere  Teile  des  Sehhügels. 

Von  den  neueren  Beobachtungen  über  Kniehöckerhemianopsien  sind 
namentlich  zwei  interessante  Fälle  von  Henschen^*'^*  hervorzuheben 
(Esche  und  Per  Janssen).  In  beiden  erstreckte  sich  der  Herd  ziem- 
lich genau  auf  die  dorsale  Hälfte  des  rechten  Corp.  gen.  ext.  Intra  vitam 
war  eine  stabile  auf  die  gekreuzten  unteren  Quadranten  sich  erstreckende 
Hemianopsie  zu  beobachten. 

Ob  eine  Hemianopsie  durch  Läsion  des  Tractus  opticus,  des  late- 
ralen Kniehöckers,  der  Sehstrahlungen  oder  des  Cortez  bewirkt  wird, 
läßt  sich  ohne  Berücksichtigung  der  Begleiterscheinungen  und  des  ganzen 
weiteren  Verlaufes  nicht  leicht  entscheiden.  Wird  ein  Tractus  total 
unterbrochen,  dann  ist  die  Hemianopsie  eine  komplette  (die  vertikale 
Trennungslinie  geht  genau  durch  den  Fixationspunkt)  und  dann  stellt 
sich  wohl  regelmäßig  die  sogenannte  hemianopische  Pupillen reak- 
tion  ein.  Dieselbe  besteht  darin,  daß  bei  Belichtung  der  ausgefallenen 
Netzhauthälften  eine  Verengerung  der  Pupillen  ausbleibt,  während  die 
Pupillenverengerung  bei  Belichtung  der  normal  funktionierenden  und  bei 
Konvergenz  und  Akkommodation  unverändert  erhalten  ist.  Dieses  zuerst 
von  Wernicke  geschilderte  Symptom  ist  in  der  letzten  Zeit  mehrfach 
bestätigt  worden;  auch  ich  habe  jüngst  einen  sehr  schönen  hierher  ge- 
hörenden Fall  (Tuberkel  im  Pedunculus  und  im  anliegenden  Tract.  opt.) 
beobachtet,  in  welchem  dieses  Symptom  wesentlich  zur  Sicherung  der 
Lokaldiagnose  beitrug.  Immerhin  ist  die  hemianopische  Pupillenreaktion 
als  ganz  gesetzmäßige  Folgeerscheinung  einer  Tractusläsion  noch  nicht 
allgemein  anerkannt;  es  ist  wahrscheinlich,  daß  dieses  Symptom  nur  in 
solchen  Fällen  nie  fehlt,  in  denen  die  Unterbrechung  im  Tractus  eine  sehr 
bedeutende  ist.  Jedenfalls  ist  der  Nachweis  dieser  Erscheinung  nicht 
immer  leicht. 

Die  hemianopische  Pupillenreaktion  wäre  auch  bei  Läsionen  des 
lateralen  Kniehöckers  zu  erwarten,  zumal  bei  solchen,  welche  den  Trac- 


')  leli  k-onnte  nnr  zirka  10  hierher  gehörende,  reinere  Fälle  in  derLiteratur  auffinden. 
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tusanteil  dieses  Gebildes  und  die  ventrale  Portion  zerstören,  doch  ist 
hierüber  geeignetes  klinisch-anatomisches  Material  noch  nicht  gesammelt 
worden.  Bei  der  sogenannten  corticalen  Hemianopsie  ist,  wenn  keine 
Komplikationen  vorliegen,  die  Pupillenreaktion  auf  Licht  auch  bei  Be- 
lichtung der  lichtanästhetischen  Netzhauthälften  erhalten.  Auch  finden 
sich  hier  an  der  Papille  keine  Anzeichen  einer  Sehnervenatrophie  (abge- 
sehen etwa  einer  leichten  Streifung),  wogegen  bei  der  Tractushemianopsie, 
wenn  sie  länger  anhält,  degenerative  Veränderungen  an  der  Papille  wohl 
selten  fehlen  dürften. 

Ein  weiteres  Merkmal  für  eine  innerhalb  der  primären  optischen 
Zentren  auftretende  Läsion  ist  von  Dufour  angegeben  worden :  Während 
der  cortical  hemianopische  Patient  sich  des  Ausfalles  des  Gesichtsfeldes 
nicht  bewußt  wird  und  für  ihn  der  Gesichtsfelddefekt  eine  ähnliche  Be- 
deutung hat,  wie  der  sogenannte  blinde  Pieck,  sieht  der  Tractushemi- 
anoptiker  die  fehlenden  Gesichtsfeldteile  schwarz  und  ist  sich 
der  bezüglichen  Skotome  bewußt.  Dieses  differentialdiagnostische 
Zeichen  ist  ebenfalls  noch  ziemhch  unsicher  und  wohl  nur  bei  gebildeten 
und  aufmerksamen  Patienten  nachzuweisen.  Wahrscheinlich  wird  schon 
bei  Erkrankung  des  äußeren  Kniehöckers  der  Gesichtsfelddefekt  vom  Pa- 
tienten nicht  bemerkt. 

Ausdehnung  der  Sehsphäre. 

Als  klinisch-anatomische  Sehsphäre  darf  man  denjenigen 
Cortesbezirk  bezeichnen,  dessen  Zerstörung  im  Minimum  notwendig  ist, 
eine  dauernde  homonyme  bilaterale  Hemianopsie  zu  erzeugen. 

Neben  der  klinisch-anatomischen  läßt  sich  noch  eine  »Sehsphäre« 
nach  rein  anatomischen,  nach  pathologisch-anatomischen  und 
nach  myelogenetischen  Momenten  abgrenzen. 

Als  anatomische  Sehsphäre  läßt  sich  ein  Eindengebiet  abtrennen, 
dessen  Schichtenaufbau  den  sogenannten  Typus  der  Regio  calcarina  zeigt ; 
dieser  Typus  ist  charakterisiert  durch  den  doppelten  Gennarischen  Streifen, 
durch  die  zellarme  Schicht  der  sternförmigen  Zellen  und  durch  die  breite 
obere  und  die  schmale  untere  Körnerschicht  (vgl.  Näheres  S.  722). 

Die  pathologisch-anatomische,  durch  die  sekundäre  Degene- 
ration abgegrenzte  Sehsphäre  umfaßt  denjenigen  idealen  Windungsbezirk 
im  Occipitallappen,  dessen  corticale  Zerstörung  gerade  ausreicht,  um  eine 
komplette  (maximal  durch  eine  Cortexläsion  erreichbare)  sekundäre  Degenera- 
tion der  den  primären  optischen  Zentren,  insbesondere  dem  Corp.  gen.  ext. 
entstammenden  Projektionsfasern  (Eadiatio  optica)  sowie  des  Corp.  gen. 
ext.  selbst  hervorzubringen,  sie  umfaßt  auch  denjenigen  Rindenbezirk, 
welcher  bei  angeborenem  Defekt  beider  Sehnerven  eine  zahlenmäßig  nach- 
weisbare Volumsreduktion,  resp.  Wachstumshemmung  erfährt. 
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Durch  Studium  der  My elinisationsvorgänge  im  Occipitallappen 
läßt  sich  endlich  ein  Windungsbezirk  abgrenzen,  in  welchem  die  Markreifung 
schon  in  den  ersten  Lebenswochen  einen  von  allen  übrigen  starken  Vor- 
sprung gewinnt,  so  daß  die  fraglichen  Windungen  nahezu  isoliert  mit 
reich  myelinisierten  und  mit  den  Sehstrahlungen  in  Kontinuität  stehenden 
Fasern  ausgestattet  erscheinen. 

Nach  den  soeben  erwähnten  Gesichtspunkten  ergeben  sich  im 
Occipitallappen  gemeinsame  Abgrenzungen,  welche  vor  allem  fast  die 
ganze  Einde  der  Fissura  calcarina,  dann  auch  diejenige  der  zweiten 
Occipitalfurche  (d.  h.  die  Windung  0^  und  0.,)  in  sich  schließen. 
Im  übrigen  zeigen  die  Grenzen  der  Sehsphäre  je  nach  der  gewählten 
Abgrenzungsweise  ihre  Sonderheiten.  Linienartig  präsentieren  sich  nur 
die  Grenzen  der  anatomisch-histologischen  Sehsphäre.  Die  Grenzen  der 
klinischen,  der  pathologisch -anatomischen  und  der  myelogenetischen 
Sehsphäre  sind  verwischte,  ja  sie  scheinen  fließend  in  die  übrige  Einde 
überzugehen.  So  wenig  als  es  heute  möglich  ist,  die  äußersten  Projektions- 
faszikel,  die  noch  lichtempfindende  oder  aus  dem  Corp.  gen.  ext.  noch 
hervorgehende  Pasern  führen,  topographisch  näher  zu  ermitteln,  so 
wenig  gelingt  es,  das  mit  jenen  in  Verbindung  stehende  Windungsgebiet 
schärfer  abzustecken. 

Die  Ermittelung  der  eigentlichen  physiologischen  Sehsphäre, 
d.  h.  desjenigen  Cortexzellenkoraplexes,  welcher  bei  der  Lichterregun^ 
der  Eetina  durch  Vermittlung  der  Sehstrahlungen  direkt  in  Erregungs- 
zustand gebracht  wird,  steht  selbstverständlich  —  da  die  physiologische 
Sehsphäre  die  genaue  Peststellung  der  klinischen  und  der  anatomischen 
zur  Grundlage  hat  —  noch  in  weiter  Ferne. 

a)  Die  klinisch-anatomische  Sehsphäre. 

Eine  transitorische  hemianopische  Sehstörung  kann,  wie  längst 
bekannt,  durch  Läsion  sehr  verschiedener  auch  außerhalb  der  Occipital- 
windungen  gelegener  Hirnabschnitte  hervorgebracht  werden;  wissen  wir 
doch,  daß  bei  näherer  Prüfung  fast  jede  schwere  apoplektiforme  Attacke 
(gleichgültig  welchen  Ursprunges)  von  einer  kurzen  (bisweilen  nur  einige 
Tage  andauernden)  Hemianopsie  gefolgt  sein  kann.  Es  sind  das  Hemi- 
anopsien durch  Pernwirkung  (Diaschisiswirkung  auf  die  primären  opti- 
schen Zentren),  die  rasch  überwunden  werden. 

Eine  dauernde  Hemianopsie  (totale  oder  segmentäre)  telencephalen 
oder  corticalen  Ursprunges  muß  nur  dann  sich  einstellen,  wenn  die 
Läsion  den  Hinterhauptslappen  im  engeren  Sinne,  oder  dann  die 
Sehstrahlungen  ergreift.  Mit  diesem  Satze  steht  kaum  ein  Fall  in  der 
Literatur  in  Widerspruch. 
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Eine  Erkrankung  des  Parietallappeus  ohne  Beteiligung  der  Occipitai- 
rinde  bewirkt  Halbblindheit  nur  dann,  wenn  der  krankhafte  Prozeß  sieh 
soweit  in  die  Tiefe  erstreckt,  daß  die  Sehstrahlungen  mitergriffen 
werden.  Dies  kann  sowohl  bei  Tumoren  ^)  und  Abszessen  als  bei  Er- 
weichungen, Zysten  und  Blutungen  geschehen. 

Schwieriger  ist  es,  die  Bedeutung  der  einzelnen  Abschnitte  der 
Hinterhauptsrinde  für  das  Zustandekommen  der  homonymen  Hemianopsie 
näher  festzustellen.  Jede  rohe  Läsion  der  Eegio  calcarina  erzeugt  aus- 
nahmslos, wenn  sie  eine  angemessene  Ausdehnung  erreicht,  eine  schwere 
Hemianopsie,  ja  bisweilen  genügen  schon  kleinere  Herde,  zumal  wenn 
sie  in  die  Tiefe  greifen,  eine  solche  Störung  hervorzurufen.  Es  wäre 
aber  zu  voreilig,  auf  Grund  der  Minimalherde,  die  ein  positives  Eesultat 


Fig.  261.  Laterale  Ansieht  der  linken  Großhirnhälfte  in  einem  Falle  von  eortiealer 
Hemianopsie.  H  Herd  in  der  Fissura  interparietalis,  den  Markkörper  des  Gj'rus  angu- 
laris und  auch  des  Pj  größtenteils  zerstörend.  1  —  1  Sehnittriehtung  für  die  Fig.  262. 
2—2  Sehnittriehtung  für  die  Fig.  263.  Die  hemianopisehen  Gesichtsfelder  sind  in 
Fig.  251  und  252  wiedergegeben. 

ergaben,  die  Grenzen  der  klinischen  Sehsphäre  detinitiv  zu  ziehen,  denn 
der  eigentliche,  bei  jeder  Zirkulationsabsperrung  in  der  Calcarinagegend 
in  Wirklichkeit  zur  Ausschaltung,  resp.  zur  Punktionseinstellung  ge- 
langende Eindenbezirk  ist  wesentlich  umfangreicher,  als  es  der  makro- 
skopisch sichtbaren  lädierten  Windungspartie  entspricht. 

Vor  Irrtümern  in  dieser  Beziehung  schützt  auch  die  Berücksichti- 
gung der  negativen  Fälle  wenig. 


')  Es  ist  wunderbar,  wie  bisweilen  die  Erhaltung  eines  nur  sehmalen  Streifens 
der  Sehstrahlungen  (scheinbar  gleichgültig  auf  welcher  Etage)  ausreicht,  um  das 
Zustandekommen  der  Hemianopsie  zu  verhindern. 
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Um  sich  über  die  im  Vorstehenden  berührten  Fragen  ein  richtiges 
Urteil  zu  bilden  ist  es  notwendig,  einen  kleinen  Blick  auf  die  Gefäßversorgung 
in  der  Regio  occipitalis  zu  werfen. 

Zwei  Arteriengebiete  sind  es  vor  allem,  die  hier  in  Betracht  fallen : 
1.  das  Gebiet  des  Eindenastes  der  Art.  cerebr.  post.,  d.  h.  die  Art.  occip. 
von  Duret,  welche  drei  kleinere  Arterien  (Art.  fissur.  parietooccip.,  Art. 
üss.  calcar.  und  Art.  cunei)  in  die  mediale  Partie  des  Hinterhauptslappens 
entsendet  (Fig.  261),  und  vielleicht  auch  noch  die  Art.  chorioid.  ant.,  welch 
letztere  allerdings  direkt  aus  der  Carotis  int.  hervorgeht;  2.  die  hintere  Ab- 
zweigung des  dritten  Astes  der  Art.  Foss.  Sylv.,  welche  auf  der  konvexen 
Seite  des  Hinterhauptslappens  in  das  Gefäßgebiet  der  Art.  occipitalis  über- 
greift und  außer  dem  Gyr.  angular.  auch  noch  zur  Versorgung  der  lateralen 


Fig.  262.  Frontalsclmitt  dureli  das  in 
Fig.  261  abgebildete  Gehirn  eines 
Falles  von  sogenannter  eortiealer  Hemi- 
anopsie. Sehnittebene  1 — 1,  Fig.  261. 
JP  Interparietalfurehe.  H  Herd.  0., 
O3  Zweite,  dritte  Oceipitalwindung. 
f^o  Fissura  parieto-oeeipitalis,  sA  Se- 
kundäre Degeneration  in  den  Seh- 
strahlungen. «  Ventrale  Partie  der  so- 
genannten Balkentapete,  h  Ventraler 
Abschnitt  der  Selistrahlung  (normal), 
c  Fase.  long.  Inf.,  sekundär  degeneriert. 


Fig.  263.  Frontalsehnitt  durch  das  in  Fig.  261 
abgebildete  Gehirn  eines  Falles  von  rechts- 
seitiger eortiealer  Hemianopsie.  Schnittebene 
2—2,  Fig.  261.  Die  degenerierten  und  er- 
weichten Partien  rot.  JP  Interparietalfurehe. 
C  Cyste.  P,  Oberes  Scheitelläppchen.  H  Er- 
weichungsherd.  Gsm  Gyrus  supramarginalis. 
If/f  Hinterhorn  des  Seiten  Ventrikels,  a  Balken- 
tapete. &  Ventrale  Partie  der  Sehstrahlungen 
{normal),  sd  Sekundär  degenerierte  dorsale 
Partie  der  Sehstrahlungen,  c  Degenerierter 
Fase.  long,  inferior,  erste,  t.^  zweite  Tem- 
poralfissur. 


Occipitalwindungen  (0^ — Ö3)  beiträgt.  Wichtig  für  die  Bedeutung  der  Art. 
occipitalis,  resp.  der  Art.  calcar  ist,  daß  sie  Seitenzweige  bis  in  die 
Sehstrahlungen  abgehen  läßt  und  somit  an  der  Blutversorgung  der  letzteren 
teilnimmt. 

Eine  »corticale«  Hemianopsie  entsteht  ausnahmslos,  wenn  die  Zir- 
kulationin der  Art.  occipitalis  völlig  abgesperrt  wird  (sei  es  durch 
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Verstopfung  oder  durch  Berstung  dieser  Arterie,  resp.  eines  ihrer  Nebenäste), 
und  die  Hemianopsie  bleibt  dauernd,  wenn  gleichzeitig  noch  der  Ast  zum  Gyr. 
ang.  für  die  Zirkulation  nicht  frei  ist.  Aber  auch  durch  andere  pathologische 
Ursachen  (Tumoren^,  Abszesse,  Traumata  u.  dgl.)  kann  jener  Arterienast 
komprimiert,  resp.  so  geschädigt  werden,  daß  die  Zirkulation  im  ganzen 
Gefäßbezirk  leidet  und  corticale  Hemianopsie  sich  einstellt.  Wenn  die 
Zirkulationsunterbrechung  in  der  Art.  occip.  auch  keine  vollständige  ist, 
so  kann  die  Sehstrahlung  dennoch  in  Mitleidenschaft  gezogen 


./rsj-,  central. 


j)-Lcerposl  JrlMppocampi 

Fig.  264.  Mediale  Ansieht  der  linken  Großhirnhemisphäre  mit  der  Ausbreitung  und 
Verzweigung  des  eortiealen  Geästes  der  Arteria  eerebri  posterior,  -/g  Natürlicher  Größe. 

werden  (gestörter  Abfluß  der  Venen,  hydrocephalische  Füllung  des 
Hinterhornes).  Bei  partieller  Verstopfung  einzelner  Äste  kann  indessen  die 
Zirkulation  in  den  Sehstrahlungen  leicht  wiederhergestellt  werden.  An  der 
Blutversorgung  des  vorderen,  d.  h.  des  den  primären  optischen  Zentren 
näher  liegenden  Abschnittes  der  Sehstrahlungen,  sind  abgesehen  von 
dem  zum  Gyr.  angularis  führenden  Aste  der  Art.  Foss.  Sylvii,  noch 
die  Art.  choroidea  ant.  und  die  zentralen  Äste  der  Art.  eerebr.  post. 
mitbeteiligt.  Am  leichtesten  leidet  die  Zirkulation  in  den  Sehstrahlungen 
Schaden,  wenn  die  Art.  calcarina  verstopft  wird ;  denn  gerade  dieser 

Monakow,  Gehirnpathologie.  2.  Aufl. 
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Ast  der  Arteria  occipital.  ist  es,  der  an  der  Ernährung  der 
Sehstrahlungen  (und  namentlich  des  hinter  der  Hinterhornspitze  ge- 
legenen Abschnittes  dieser)  den  weitesten  Anteil  hat. 


Fig.  265.  Makroskopisch  »reiner«  eorticaler  Erweiehungsherd  im  linken  Cuneus  und 
in  der  linken  Rinde  der  Fissura  ealearina  infolge  Obliteration  der  Arteria  ealearina. 
"■^  natürlicher  Größe.  Dieser  Herd  (siehe  Querschnitt  durch  diesen,  Ebene  x — x,  Fig.  266) 
hatte  rechtsseitige  corticale  Hemianopsie  hervorgerufen. 


Fig.  266.  Frontalschnitt  durch  den  Oceipitallappen  desselben  Gehirns  wie  in  Fig.  265 
in  der  Ebene  x-x.  Natürliche  Grüße.  Eot  makroskopische  und  gröbere  mikro- 
skopische Ausdehnung  der  lädierten  Teile,  ss  Sehstrahlungen,  degeneriert.  Tap  Tapetum, 
ebenfalls  degeneriert.  FU  Faseiculus  longitudinalis  inferior.  Cun  Cuneus.  JP  Inter- 
parietalfurche.  oti  Fiss.  oceipito-temp.  inf.  ots  Fiss.  oecipito-temp.  super.  F  calc  Fissura 

ealearina. 
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Aus  der  Anordnung  der  arteriellen  Versorgung  im  Occipitallappen 
ist  es  äußerst  schwierig,  bei  Hemianopsien  vasculären  Ursprunges  den  Anteil 
der  definitiven  Schädigung,  den  die  verschiedenen  hier  in  Frage  kommen- 
den Abschnitte  des  Occipitallappens,  vor  allem  die  Sehstrahlungen,  durch  ein 
ernstes  Zirkulationshindernis  erfahren,  richtig  zu  bemessen ;  zumal  wir  bei 
durch  Arterienerkrankung  bedingten  ßindendefekten,  gewöhnlich  auch  in 
den  grob  ge weblich  nicht  geschädigten  Partien  der  Nachbarschaft 
deutliche  Spuren  von  nutritiven  Störungen,  und  mikroskopische  Gewebs- 
veränderungen vorfinden.  Speziell  ist  hervorzuheben,  daß  eine  die  ge- 
samte Calcarinarinde  umfassende  und  isoliert  auf  die  Rinde  der 
Calcarina  beschränkte,  d.  h.  die  benachbarten  Sehstrahlungen  ganz 
frei  lassende,  malacische  Zerstörung  (wie  eine  nähere  Betrachtung  von 
Schnittserien  aus  der  normalen  Eegio  calcarina  evident  zeigt)  ana- 
tomisch unmöglich  ist.  Werden  aber  bei  jeder  Läsion  der  Eegio 
calcarina  Segmente  der  Radiatio  optica  regelmäßig  mitlädiert,  dann  dürfte 
das  bei  Calcarinaherden  in  Wirklichkeit  von  den  primären  optischen 
Zentren  abgesperrte  occipitale  Rindengebiet  eine  wesentlich  größere 
Ausdehnung  besitzen,  als  es  dem  grob  malacisch  erkrankten  Areal  der 
Regio  calcarina  entspricht.  M.  a.  W.,  die  eigentliche  klinisch-anatomi- 
sche Sehsphäre  dürfte  weit  über  die  Reg.  calcarina  im  engeren 
Sinn,  ja  sogar  weit  über  die  erste  und  zweite  Occipitalwindung  hinaus- 
gehen. 

Henschen  und  mit  ihm  eine  ganze  Reihe  von  anderen  Forschern 
verlegen,  wie  wir  gesehen  haben,  die  eigentliche  Sehsphäre  namentlich 
in  die  vorderen  zwei  Dritteile  der  Rinde  und  schreiben  den  anderen 
Abschnitten  des  Occipitallappens  »höhere  visuelle  Funktionen«  zu.  Wenn 
wir  aber  das  pathologisch-anatomische  Material,  auf  welches  sich  diese 
Lehre  stützt,  genauer  kritisch  prüfen,  so  ergibt  sich,  daß  es  für  eine  so 
enge  Umgrenzung  der  Sehsphäre  noch  unzureichend  ist. 

Bei  näherer  Durchsicht  sämtlicher  mikroskopisch  untersuchten,  in 
der  Literatur  niedergelegten  Fälle  von  sogenannter  reiner  corticaler 
Läsion  im  Bereich  der  Calcarinaregion  wird  sich  jeder  Unbefangene 
überzeugen,  daß  die  Sehstrahlungen  ausnahmslos  und  sogar  ziemlich 
stark  mitbeschädigt  waren.  Selbst  Henschen  ist  es  ra.  E.  nicht  ge- 
lungen, auch  nur  an  einem  einwandfreien  Falle  von  corticaler  Hemi- 
anopsie nachzuweisen,  daß  die  Sehstrahlungen  völlig  unversehrt  ge- 
blieben waren.  1) 

')  In  dem  Falle  von  Hensehen-Norden son  wenigstens  waren  die  Seh- 
strahlungen ebenfalls,  wie  eine  aufmerksame  Betrachtung  der  in  dem  Hensehen- 
sehen  Werke  (Klinische  Beiträge  zur  Pathologie  des  Gehirns.  Bd.  II,  1892)  nieder- 
gelegten Figuren  zeigt  und  wie  ich  mich  bei  der  Betrachtung  der  Originalpräparate 
selbst  überzeugt  habe,  mit  Sicherheit  primär  miterkrankt. 

48* 


756 


Lokalisation  im  Großhirn. 


Allerdings  steht  auf  der  anderen  Seite  der  Beweis  ebenfalls  noch 
aus,  daß  dauernde  Hemianopsie  corticalen  Ursprungs  ohne  weit- 
gehende Mitbeteiligung  der  Calcarinarinde,  resp.  der  bezüglichen  Anteile 
der  Sehstrahlungen  vorkommen  kann.  Die  Frage  nach  der  Zugehörigkeit 
der  ö,  —  -Windungen  zur  Sehsphäre  ist  zum  mindesten  noch  eine  offene, 
und  auch  durch  die  neuesten  Arbeiten  Renschens  erscheint  sie  keines- 
wegs definitiv  abgeklärt.  Nach  meinen  eigenen  bis  in  die  jüngste  Zeit  fort- 
gesetzten anatomischen  und  klinischen  Untersuchungen  über  diesen 
Gegenstand  gehört  nicht  nur  die  Rinde  der  Eetrocalcarina  (Pars 
calc.  post.,  sowie  sie  den  charakteristischen  Schichtentypus  verrät),  sondern 
auch  diejenige  der  ersten  bis  dritten  Occipitalwindung,  ferner 
die  Rinde  des  ganzen  Cuneus')  und  Lob.  lingualis  zur  klinischen 
Sehsphäre,  jedenfalls  aber  zum  Einstrah lungsbezirk  der  dem  Corp. 
gen.  ext.  entstammenden  Projectionsfasern.  Unter  allen  Umständen 
muß  eingeräumt  werden,  daß  die  Reg.  calcarina  einen  wesentlichen  Be- 
standteil der  Sehsphäre  in  sich  birgt-),  resp.  daß  in  der  äußersten  Peri- 

1)  Die  Zugeliörigiieit  der  dorsalen  Cuneusrinde  zur  Sehsphäre  wird  durch  die 
mehrfach  zitierte  Beobachtung  von  Beevor  und  Collier  zur  Gewißheit. 

-)  Schon  Huguenin'-^^  hatte  behauptet,  daß  Zerstörung  der  Einde  der  Fiss, 
ealcar.  Hemianopsie  erzeugen  müsse.  Spätere  Forscher  dehnten  aber  die  menschliche 
Sehsphäre  weiter  aus;  ich^-'-  selbst  ursprünglich  auf  den  Cuneus,  Lob.  ling.  und  Gyr. 
desc,  Seguin  auf  den  Cuneus  allein,  Nothnagel  auf  den  Cuneus  und  0,,  Vialet 
auf  die  ganze  mediale  Partie  des  Occipitallappens,  während  andere  Forscher,  wie 
Ferrier,  Angelueci,  Bianehi,  Eeinhard,  Luciani  und  Seppilli  etc.  nicht  nur 
den  Cuneus  und  die  Oi  — 03-Windungen,  sondern  selbst  den  Gyr.  angul.  der  Seh- 
sphäre zurechneten,  Ja,  Ferrier  ging  so  weit,  den  Gyr.  angul.  als  die  Eepräsen- 
tationsstätte  für  das  deutlichste  Sehen  zu  erklären,  eine  Auffassung,  die  in  redu- 
ziertem Umfange  (d.  h.  in  dem  Sinne,  daß  der  Gyrus  angul.  von  der  Eepräsentation 
des  zentralen  Sehens  nicht  gänzlich  ausgeschlossen  ist),  angesichts  des  Umstandes,  daß 
ein  minimales  Gesichtsfeld  in  der  nächsten  Umgebung  des  Fixierpunktes  bei  doppel- 
seitiger Hemianopsie  nach  Totalläsion  der  Reg.  calcarina  noch  zurückbleiben  kann, 
auch  heute  noch  nicht  ohne  weiteres  zurückgewiesen  werden  darf. 

Wenn  auch  der  Locus  minoris  resistentiae  für  die  Hemianopsie  in  der  Eeg. 
calcarina  gesucht  werden  muß,  so  ist  andererseits  daran  festzuhalten,  daß  es  Fälle 
(Tumoren)  gibt,  in  denen  Läsion  der  Eegio  calcarina  von  einer  Hemianopsie  nicht 
gefolgt  war  (Fall  Weber '"-^ und  daß  ebenfalls  Fälle  beschrieben  worden  sind, 
in  denen  Hemianopsie  bei  einer  sehr  bescheidenen  iMittbeteiligung  der  Calcarinarinde, 
(auch  bei  Unversehrtheit  der  ventralen  Etage  der  Sehstrahlungen)  jahrelang  und  bis  zum 
Tode  bestanden  hat.  In  einem  von  mir  beobachteten  Falle  saß  der  Herd  im  Mark  der 
lateralen  Oeeipitalwindungen  und  im  Gyr.  angularis  und  hatte  die  dorsale  Etage  der 
Sehstrahlungen  mitlädiert.  Nach  der  Hen sehen.schen  Lehre  hätte  man  in  diesem  Falle 
höchstens  eine  Hemianopsie  der  oberen  Eetinaquadranten  erwarten  sollen;  in  Wirk- 
lichkeit bestand  aber  eine  totale  Hemianopsie  mit  dem  üblichen  überschüssigen  Ge- 
sichtsfelde (vgl.  S.  729,  Fig.  251).  Nun  kann  man  allerdings  sagen,  daß  in  Fällen 
wie  der  von  mir  beobachtete  die  Hemianopsie  teilweise  auf  Fernwirkung  (funktionelle 
Schädigung  der  sonst  wenig  veränderten  Calcarinarinde)  beruhte;  dann  darf  man  aber 


SehspliiLre.  Die  pathologisch-anatomische  Sehsphäre. 
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pherie  der  soeben  skizzierten  Sehsphäre  die  optischen  Projektionsbündel 
in  weniger  dichten  Faszikeln  einstrahlen,  als  in  der  Eegio  calcarina. 
Da  indessen  die  Gesamtzahl  der  in  der  Eadiatio  optica  ziehenden,  dem 
Corp.  gen.  ext.  entstammenden  Projektionsfasern  im  Grunde  genommen 
eine  recht  bescheidene  ist,  so  dürfte  selbst  auf  die  Calcarinarinde  nur 
ein  kleines  Kontingent  von  wirklichen  Projektionsfasern  entfallen.  M.  a.  W., 
es  müßen  schon  in  der  Eegio  calcarina  ziemlich  ausgedehnte  projektions- 
faserlose  Eindenstrecken  angenommen  werden. 

Die  Leichtigkeit  und  Eegelmäßigkeit,  mit  der  eine  dauernde  Hemi- 
anopsie durch  Erkrankung  der  Eegio  calcarina  hervorgebracht  wird,  läßt 
sich  m.  E.  zwanglos  dadurch  erklären,  daß  hier  häufiger  als  bei  Läsionen 
in  anderen  Occipitalwindungen  (wahrscheinlich  stets)  eine  weitgehende 
Mitschädigung  der  Sehstrahlungen  erfolgt. 

Nach  meiner  mit  der  Renschen  sehen  in  Widerspruch  stehenden 
Ansicht  wird  eine  dauernde  Hemianopsie  vom  Großhirn  aus  über- 
haupt (mag  die  Einde  erkrankt  sein,  wo  immer  sie  will)  nur  dann 
erzeugt,  wenn  die  Sehstrahlungen,  sei  es  in  ihrem  dem 
Hinterhorn  anliegenden  (mittlere  und  ventrale  Etage),  sei  es  in 
ihrem  rotroventriculären  Abschnitt'),  in  ausgedehnter  Weise  mit- 
erkranken oder  funktionsunfähig  werden. 

h)  Die  pathologisch-anatomische  Sehsphäre. 

Der  Sehnerv  bleibt  —  wenn  Komplikationen  fehlen  —  beim  Erwachsenen, 
selbst  nach  jahrelanger  Zerstörung  der  Eegio  calcarina  ziemlich  normal, 
(abgesehen  einer  unverkennbaren  Gliawucherung  zwischen  den  Faszikeln) 
desgleichen  das  Einstrahlungsgebiet  des  Tractus  opticus  im  Corp.  gen.  ext. 
und  der  Retinaanteil  des  letzteren.  Man  beobachtet  nur  bei  früherworbenen 
ausgedehnten  Herden  in  den  Occipitalwindungen  etwelche  atrophische  Volums- 
verminderung des  Tract.  opt.  derselben  Seite  und  eventuell  auch  der  beiden 
Nn.  optici  (eine  stärkere  im  gekreuzten).  Anders  verhält  es  sieh  mit  dem 
Corp.  gen.  ext.  Dieses  Gebilde  degeneriert  bekanntlich  schon  mehrere  Monate 
nach  ausgedehnter  primärer  Läsion  der  Occipitalwindungen  sekundär  in 
hohem  Grade  und  fast  in  seiner  ganzen  Masse  (vgl.  S.  425). 

Geht  die  dorsale  Partie  des  Oeeipitallappens  (0,  —  ö^,  obere  Partie  des 
Cuneus),  resp.  die  dorsale  Etage  der  Sehstrahlungen  primär  zugrunde,  dann 
degeneriert  nur  die  dorsale  Partie  des  lateralen  Markes  dös  Corp.  gen.  ext. 
und  von  diesem  letzteren  nur  die  fronto-mediale  Abteilung.  Und  umgekehrt, 
nach  einer  ausgedehnten  Läsion  der  ventralen  Hälfte  des  Oeeipitallappens 

gereehterweise  auch  einräumen,  daß  umgekehrt  bei  den  in  Zusammenhang  mit  einer 
Calearinaläsion  sieh  einstellenden  Hemianopsien  stets  eine  (durch  latente  Mitläsion 
bewn-kte)  Leitungsstörung  in  den  zu  0,  —  O3,  ja  selbst  zu  F,  ziehenden  Projektions- 
biindeln,  eine  Rolle  gespielt  habe. 

^)  In  diesem  Abschnitt  finden  sieh  aber  auch  Faserbiindel  nach  der  konvexen 
Seite  des  Oeeipitallappens  hin. 
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(ventrale  Lippe  der  Calearina,  Lobul.  lingual.,  Gyr.  oecip.-temporalis)  kommt 
es  zu  einer  sekundären  Degeneration  der  ventralen  Etage  der  Sehstralilangen 
(in  den  Ebenen  zirka  4  cm  vor  der  Oceipitalspitze)  und  zu  einer  solchen  des 
ventralen  und  lateralen  Abschnittes  des  lateralen  Kniehöekers  (Sporn anteil). 
Die  fronto-mediale  Abteilung  des  Corp.  gen.  ext.  müßte  daher  —  da  die 
Unterbrechung  der  dorsalen  Etage  der  Selistrahlungen  Hemianopsie  der  oberen 
Quadranten  der  Eetiua  bewirkt  —  zu  den  oberen  homonymen  Quadranten 
und  die  latero-ventrale,  resp.  latero-kaudale  Abteilung,  die  nach  Zerstörung 
vorwiegend  der  in  der  ventralen  Etage  der  Sehstralilungen  (Frontalebene 
zirka  3 — 4  cm  vom  Occipitalpol)  und  der  Eegio  calearina  ventralis  verlaufenden 
Projektionsfasern  sekundär  degeneriert,  zu  den  unteren  homonymen  Quadranten 
in  engere  Beziehung  gebracht  werden  (siehe  S.  720).  Die  pathologisch-anatomi- 
sche Sehsphäre,  deren  äußerste  Grenzen  auch  durch  die  Methode  der  sekundären 
Degeneration  sich  nicht  genauer  feststellen  lassen,  kann  grob  in  zwei  Abschnitte 
getrennt  werden,  einen  lateral-dorsalen  ^Oy- — (9.,,  Cun),  welcher  mit  den 
fronto-medialen,  und  einen  ventral-medialen  (Lob.  ling.,  Calcarinarinde), 
welcher  mit  den  lateral-kaudalen  Zellenmassen  des  Corp.  gen.  ext  in  engerer 
Beziehung  steht.  Jener  Abschnitt  der  Sehsphäre  würde  nur  aus  der  frouto- 
medialen  und  dieser  nur  aus  der  laterokaudalen  Partie  des  Kniehöckers 
Projektionsfasern  beziehen.  Die  Stabkranzstrahlung  aus  dem  Corp.  gen.  ext. 
scheint  im  Übrigen  in  unregelmäßigen  Sektoren  auf  die  Occipitalrinde  projiziert 
zu  sein.  Es  dürfte  der  corticale  Einstrahlungsbezirk  der  Sehstrahlungen  im 
großen  und  ganzen  wohl  mit  der  klinischen  Sehsphäre  zusammenfallen;  es 
ist  indessen  festzuhalten,  daß  nicht  alle  Projektionsfasern  aus  den  pri- 
mären optischen  Zentren  aus  lichtperzipierenden  Fasern  bestehen,  es  bleibt 
daher  die  Möglichkeit  oifen,  daß  der  ideale  Einstrahlungsbezirk  der  lichtreiz- 
führenden  Sehstrahlungsfasern  im  Cortex  keineswegs  sich  mit  der  anatomi- 
schen Sehsphäre  völlig  deckte. 

Sucht  man  die  Sehsphäre  und  die  optischen  Bahnen  anatomisch  näher 
zu  bestimmen  durch  Studium  von  Gehirnen  in  frühestem  Alter  (bald  nach 
der  Geburt)  an  beiden  Augen  Erblindeter,  so  gelangt  man  abermals  zu 
Ergebnissen,  die  von  der  Begrenzung  mittels  der  klinischen  Methode  etwas 
verschieden  sich  gestalten.  Ich  selbst  habe  in  den  letzten  Jahren  einige 
Fälle  dieser  Art  an  Schnittserien  genau  studiert  und  kam  dabei,  ähn- 
lich wie  Bo  Iton  "^^''^ ,  zu  folgenden  Eesultaten:  Eine  sekundäre  Degene- 
ration des  Nn.  opt.  zeigt  sich  nur  bei  Blinden  mit  total  zerstörter  Eetina. 
Diese  Degeneration  geht  auf  die  primären  Zentren  in  der  Weise  über,  daß 
vom  Corp.  gen.  ext.  nur  der  sogenannte  Eetinaanteil  degeneriert;  das  Gros 
des  Corp.  gen.  ext.  bleibt  histologisch  ziemlich  intakt,  wenn  schon  das 
ganze  Gebilde  zweifellos  eine  unverkennbare  Volumsreduktion  erfährt.  Die 
Sehstrahlungen  zeigen  sich  schon  in  der  Gegend  des  lateralen  Markes  des 
Corp.  gen.  ext.  zwar  allgemein  reduziert,  aber  frei  von  degenerierten 
Fasern  und  von  residuären  degenerativen  Prozessen.  Die  drei  Strata 
der  sagittalen  Strahlungen  (Tapete,  Ead.  optica,  Fase.  long,  inf.)  zeigen 
sämtlich  eine  gleichmäßige  Volumsreduktion,  die  zirka  33Vo  des  normalen 
ümfanges  beträgt.  In  der  Eegio  calearina  ist  eine  wesentlich  ausgedehntere 
Volumsreduktion  der  Binde  als  in  anderen  Abschnitten  der  Occipitalwindungen 
nicht  vorhanden  (im  ganzen  eine  Eeduktion  um  10 — 157n)-  Gröbere  de- 
generative Veränderungen  sekundärer  Natur  (sei  es  an  zerstreuten  Ele- 
menten, sei  es  in  einzelnen  Schichten)  sind  in  der  Calcarinarinde  in  größerer  Zahl 


Fig.  267.  Prontalsehnitt  dureli  den  linken  Parieto-Oeeipitallappen  in  einer  Entfernung 
von  4"5  cm  vom  Oceipitalpol  eines  gesunden  erwachsenen  Menschen.  .  Man  beachte  die 
Dicke  der  Rinde,  speziell  auch  diejenige  der  Pissura  ealcarina,  sowie  die  Größe  der 
Sehstrahlungen.  Pal-Präparat,  mit  dem  Zeiehenapparat  reproduziert. 


Pig.  268.  Prontalsehnitt  durch  den  linken  Parieto-Occipitallappen  eines  von  Geburt  an 
und  an  beiden  Augen  erblindeten  78  Jahre  alten  Mannes  mit  Totaldegeneration  beider 
jSIn,  optici  (Pal- Präparat  mit  dem  Zeiehenapparat  reproduziert)  4-5  cm  vom  Oceipitalpol. 
Allgemeine  Volumsreduction  sämtlicher  Windungen.  Atrophie  sowohl  des  zentralen 
Markes  und  der  Markkegel  als  sämtlicher  drei  Strata  der  sagittalen  Strahlungen. 
Im  Pasc.  long.  inf.  und  in  der  Rad.  opt,  überdies  nocli  da  und  dort  zerstreute  dünne 
degenerierte  Faszikel  (sekundäre  Veränderungen  im  Anschluß  an  kleine  perivaskuläre 
Sklerosen).  Rinde  der  Pissura  ealcarina  nur  ganz  leicht  reduziert  (liistologisch  eben- 
falls relativ  wenig  verändert). 
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nicht  nachweisbar,  höchstens  der  Gennarisehe  Streifen  verrät  eine  deutliche 
Eeduetion  (um  zirlca  30%)-  iJagegen  zeigte  in  den  von  mir  beobachteten 
Fällen  der  gesamte  Occipitallappen  (Rinde  einschließlich  des  Markes) 
und  teilweise  auch  der  Gyr.  angularis  eine  allgemeine  Volums  Verminde- 
rung, die  sich  in  gleicherweise  auf  sämtliche  Eindenabschnitte  und  auf  die 
ganzeMark Substanz  (auch  auf  dielangen  Assoziationsfasern)  verteilte (Fig.268). 

Man  gelangt  daher  auf  Grund  des  Studiums  von  Fällen  mit  lang- 
jähriger peripherer  Erblindung  (dauernde  Absperrung  der  Lichtreize  und 
Degeneration  der  Nu.  optici)  nur  zu  einer  allgemeinen,  auf  sämt- 
liche Oeeipitalwiudungen  sich  beziehenden  Lokalisation  der 
Sehsphäre.  Es  ist  das  ein  Resultat,  das  vollständig  unverständlich  wäre 
ohne  die  Annahme  einer  völligen  Auflösung  der  optischen  Pasern  in  den 
sogenannten  primären  optischen  Zentren  und  Neuangliederung  der  Repräsen- 
tanten der  Sehnerven  an  die  Sehsphäre,  durch  Vermittlung  von  Schaltzellen. 
Auch  diese  pathologisch-anatomischen  Erfahrungen  bestätigen  die  Lehre, 
daß  die  isolierte  Leitung  der  Lichtwellen  über  die  Retinaanteile 
des  Corp.  gen.  ext.  cortical wärts  nicht  hinausgeht. 

c)  Die  anatomische  und  die  myelogenetisch e  Sehsphäre. 

Als  anatomische  Sehsphäre  läßt  sich  (wie  wir  gesehen  haben)  eine 
ziemlich  weite,  auf  die  Oalcarinarinde  und  die  angrenzenden  Lippen  des 
Ouneus  und  Lob.  lingualis  beschränkte  Rindenpartie  abgrenzen,  die  durch 
besonderen  Schichtenaufbau  (Calcarinatypus)  sowie  durch  kräftige,  doppelte 
Anlage  des  Gennarischen  Streifens  ausgezeichnet  ist. 

Auch  das  Studium  der  Markscheidenbildung  zeigt,  daß  in 
den  der  Oalcarinarinde  entsprechenden  Windungsgebieten  myelinisierte 
Fasern  sehr  früh  (schon  einige  Tage  nach  der  Geburt),  sich  nachweisen 
lassen,  d.  h.  zu  einer  Zeit,  wo  in  anderen  Abschnitten  des  occipitalen 
Markkörpers,  resp.  in  den  lateralen  Occipitalwindungen  nur  vereinzelte 
myelinisierte  Fasern  vorhanden  sind. 

Diese  beiden  Momente  sprechen  zweifellos  dafür,  daß  die  Regio 
calcarina  als  eine  anatomisch  wohl  charakterisierte,  resp.  früh  in  Funktion 
tretende  Cortexpartie  zu  betrachten  ist ;  diese  rein  anatomischen  Momente 
berechtigen  indessen  an  sich  noch  keineswegs  zu  weitgehenden  Schlüssen 
in  bezug  auf  die  spezielle  physiologische  Bedeutung  jener  Region  und 
vor  allem  nicht  in  bezug  auf  die  definitive  Abgrenzung  der  Sehsphäre 
beim  Erwachsenen. 

Wenn  schon  die  myelogenetische,  ebenso  wie  die  anatomisch-archi- 
tektonische Sehsphäre  mit  der  von  Renschen  hypothetisch  angenom- 
menen Sehsphäre  in  der  Hauptsache  scheinbar  zusammenfallen,  so  wird 
dadurch  immer  noch  die  Frage  nicht  gelöst,  ob  und  in  welchem  Sinne 
die  lateralen  Partien  der  Occipitalrinde  an  der  Lichtperzeption  beteiligt 
sind  und  ob  auch  sie  von  den  Sehstrahlungsfasern  direkt  bedient  werden. 


Selisphäre.    Die  anatomische  und  die  rayelogenetisehe  Selisphäre.  761 


Wenn  ich  nun  unter  Berücksichtio'ung  meiner  eigenen  Erfahrungen 
raeine  Ansichten  über  den  Umfang  und  die  Organisation  der 
menschlichen  Sehsphäre  hier  kurz  zusammenfasse,  so  lauten 
dieselben  wie  folgt:  In  der  Occipitalrinde  ist  ein  relativ  beschränkter, 
weniger  durch  Furchen  abgegrenzter  als  durch  einen  bestimmten  Schichten- 
aufbau ausgezeichneter  und  dadurch  umgrenzter  Bezirk  vorhanden,  für 
dessen  Zugehörigkeit  zur  Sehsphäre  sowohl  anatomische,  klinische,  rayelo- 
genetisehe als  auch  pathologisch-anatomische  Momente  sprechen.  Dieser 
Eindenbezirk  umfaßt  nahezu  die  ganze  Rinde  der  Fiss.  calcarina  nebst 
der  Lippe  des  Cuneus  und  der  Lobul.  lingualis,  dann  die  Rinde  der  Fiss. 
retrocalcarina,  ferner  auch  ein  Stück  der  Rinde  in  der  kaudalen  Um- 
gebung der  zweiten  Occipitalfurche  (vgl.  Fig.  55 — 61).  Dieses  Rinden- 
gebiet ist  als  die  Regio  calcarina  zu  bezeichnen. 


Fig.  269.  Frontalselmitt  dureli  den  Oceipitallappen  eines  dreiwöelientliehen  Kindes. 
Beginnende  Myelinisation  in  den  Sehstraliiungen  (ss).  Das  Strat.  sag.  int.  (lateral 
von  ss)  zeigt  einen  deutlichen  Vorsprang  gegenüber  jenen.  Auch  in  den  Mark- 
pyramiden des  Cuneus  und  Lobus  lingualis  (dorsal  und  ventral  von  der  Fissura  cal- 
carina), sowie  teilweise  in  anderen  Großhirnteilen  ist  die  Myelinisation  (schwarze 
Fasern)  da  und  dort  im  Gange. 

Es  ist  indessen  höchst  wahrscheinlich,  daß  die  eigentliche  Sehsphäre, 
d.  h.  das  ganze  Gebiet,  welches  noch  durch  lichtleitende,  resp. 
optische  Zeichen  vermittelnde  Projektionsfasern  bedient  wird,  eine 
über  die  Regio  calcarina  (Kernzone  der  Sehsphäre)  weit  hinausgehende 
ist  und  den  Cuneus  die  lateralen  Occipitalwindungen,  ja  sogar  die  hintere 
Partie  des  Gyr.  angular.  in  sich  schließen  würde.  Letzteres  Gebiet  würde 
die  weitere  Sehspäre  (Randzone  der  Sehsphäre)  darstellen.  Diese  Rand- 
zone der  Sehsphäre  ist  es  nun,  welche  in  bezug  auf  die  Lokalisatiou 
ganz  besonders  fein  differenziert  ist  und  welche  die  Perzeptionspunkte 
für  die  rein  orientierenden  optischen  Lichtzeichen  in  sieh  birgt.  Von  hier 
aus  (teilweise  aber  auch  von  der  Kernzone)  werden  die  durch  Retina- 
reize angeregten  Blickbewegungen  ins  Werk  gesetzt  (unter  Benützung  der 
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zentrifugalen  Sehstrahlungsfasern).  Die  Eandzone  steht  hauptsächlich  in 
Verbindung  mit  den  peripheren  Netzhautfeldern  und  birgt  die  Per- 
zeptionsstätten  für  die  optischen  Lokalzeichen  in  sich. 

2.  Hemiachromatopsie. 

Es  sind  in  der  Literatur  mehrere  Fälle  belcannt,  in  denen  nach 
apoplcktischen  Attacken  die  homonyme  Hälfte  jeder  Retina  für  Farben 
fast  bis  zum  Fixationspunkt  abgestumpft,  resp.  blind  war.  Solche  Zustände 
bezeichnet  man  mit  Hemiachromatopsie.  Eperon Verrey'^^^ 
Henschen '^'2  (-(ji-gj  Fälle),  Dejerine,  Mackay  und  Du nlop i""'', 
Vialet  ''29  ^_  a.  haben  solche  Fälle  beschrieben.  Es  handelte  sich 
dabei  meist  um  enger  begrenzte,  oberflächliche  Defekte  in  den 
Occipitalwindungen  einer  Seite.')  In  der  interessanten  Beobachtung  von 
Mackay  und  Dunlop  (doppelseitige  Hemianopsie  mit  Erhaltung  des 
zentralen  Sehens)  bezog  sich  die  beiderseitige  Hemiachromatopsie  auf  das 
maculäre,  erhaltene  Gesichtsfeld;  Sehschärfe  6/12.-) 

Die  Farbenblindheit  kann  sich  auf  bestimmte  Farben,  namentlich 
auf  Rot  und  Grün  beschränken.  Meist  werden  Farben  überhaupt  nicht 
mehr  erkannt  und  unterschieden,  mitunter  aber  erkannt  und  nur  nicht 
richtig  benannt.  Fälle  letzterer  Art  sind  als  achromatopische  Aphasie 
(cfr. :  optische  Aphasie)  zu  bezeichnen;  Wilbrand  nennt  sie  amnestische 
Farbenblindheit.  Es  handelt  sich  da  eigentlich  noch  mehr  als  um 
eine  optische,  um  eine  sprachliche  Störung,  bei  der  die  perzipierte  Parben- 
empfindung  die  entsprechenden  Wortzeichen  nicht  mehr  zu  wecken  vermag.^) 

Neben  der  corticalen  halbseitigen  Farbenblindheit  wurde  flist  aus- 
nahmslos noch  Abnahme  der  Sehschärfe  '),  Einschränkung  der  Gesichts- 

')  Normale  Gesielitsfeldgrenzen  für  weiß  (auch  bei  Prüfung  mit  kleinen  Objekten) 
in  Verbindung  mit  Farbeniiemianopsie  wurden  aueli  bei  Herden  in  den  primären 
optischen  Zentren  (Pulvinar,  Vierhügel)  und  im  Traetus  opticus  beobachtet.  Meist 
handelte  es  sieh  um  Tumoren.  Bekannt  sind  die  beiden  Beobachtungen  von  Samel- 
sohn^'""  (1  Fall  Gliosarkom  im  Traetus  opt.)  und  diejenige  v.  Uhthoffi"-*'  (Sarkom 
an  der  Basis  des  Gehirns). 

-)  Fälle  von  doppelseitiger  Hemiachromatopsie  mit  ziemlich  normalen  Gesiehts- 
feldgrenzen  für  weiß  und  mit  normaler  Sehschärfe  sind  äußerst  selten;  es  handelt 
sich  da  nicht  um  Eesiduärerscheinungen.  Alexander,  Steffan,  Sehoeler  und  Ulit- 
hoff  haben  hierher  gehörende  Mitteilungen  gemacht,  jedoch  ohne  Sektionsbefund. 

^)  Ein  von  Lissauer  beobachteter  Patient  unterschied  farbige  Wollproben, 
machte  aber  bei  der  Bezeichnung  der  Farben  sprachlich  die  größten  Fehler.  Ähnlieh 
verhält  sieh  ein  noch  gegenwärtig  in  meiner  Behandlung  stehender  Patient  (rechts- 
seitige Hemianopsie  und  Wortblindheit  nach  Apoplexie),  welcher  alle  ihm  vorgelegten 
Wollproben  als  grau,  schwarz  oder  graublau  bezeichnet,  dabei  aber  die  zueinander 
passenden  Farben  leicht  findet. 

^)  Verminderung  der  Lichtempfindung  (Gegenstände,  welche  in  die  ergriifenen 
Gesichtsfelder  gebracht  werden,  erscheinen  dunkler),  Beeinträchtigung  des  Formensinnes. 
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leider  und  mitunter  auch  Wortblindheit  (Verrey,  Hensehen)  beobachtet. 
Jedenfalls  ist  bisher  noch  kein  Fall  von  ganz  isolierter  corticaler  Hemi- 
aehromatopsie mit  Sektionsbefund  zur  Beobachtung  gekommen. 

Was  die  feinere  Lokalisation  solcher  Störungen  anbetrifft,  so  stimmen 
die  bisherigen  Beobachtungen  untereinander  nicht  ganz  überein.  Im  Falle  von 
Verrey^^^^)  war  das  Mark  von  ö.,  und  auch  die  Calcarinarinde  (d.  h.  die 
weiße  Substanz  im  hinteren  Abschnitte  des  Lob.  ling.,  ventral  vom  Cuueus) 
ergriffen.  Dej  erine  konstatierte  einen  Defekt  im  7^^  und  T.^  (vierte  und 
fünfte  Temporalwindung)  nnd  im  Onneus  (an  der  Spitze  des  Oeeipitallappens); 
aber  auch  die  Sehstrahlungen  waren  teilweise  erweicht.  Hensehen'''''-  fand  in 
seinem  Falle  (Amark)  eine  Läsion  an  der  medial-ventralen  Fläche  von  1\ 
und  T-^.  Die  Fissura  calcarina  war  frei;  doch  fand  sich  eine  kleine  Läsion 
im  äußeren  Kniehöcker. 

Li  dem  von  Maekay  und  Dunlop"''^'^  geschilderten  Falle  fand  sich  die 
Rinde  der  Fiss.  calc.  beiderseits  frei,  dagegen  war  der  ventrale  Abschnitt 
der  Sehstrahlungen  (zum  Teil  bis  zum  Boden  des  Hinterhornes)  zerstört, 
desgleichen  die  hinteren  Abschnitte  der  occipito-temporalen  Win- 
dung. Hier  stoßen  wir  auf  die  ungewohnte  Erscheinung,  daß  die  Zerstörung 
der  ventralen  Partien  der  Sehstrahlungen  allein,  statt  eine  nach  Henschens 
Theorie  zu  erwartende  doppelseitige  Quadrantenhemianopsie  (untere  Netzhaut- 
quadranten), eine  totale  Hemianopsie  mit  zentraler  Farbenblindheit  gezeitigt 
hat.  Verlegt  man  die  Eepräsentation  der  Macula  in  das  vordere  Drittel  der 
Calcarinarinde,  wie  es  Hensehen"''')  tut,  so  bleibt  das  Zustandekommen  der 
zentralen  Hemiaehromatopsie  anatomisch  unaufgeklärt.  Anderseits  sind  Fälle 
bekannt,  wo  bei  ähnlieh  gelegener  Läsion,  resp.  bei  völliger  Unterbrechung 
des  Anteiles  der  Sehstrahlungen  zum  Lobus  occipito-teraporalis  der  Farbensinn 
nicht  gestört  war  (Hensehen). 

Allem  Anschein  nach  kommt  es  bei  der  Hemiaehromatopsie  weniger 
darauf  an,  in  welcher  Weise  der  Herd  im  Occipitallappen  (oder  eventuell 
in  den  primären  optischen  Zentren)  lokalisiert  ist,  als  darauf,  daß  er  die 
optischen  Zentren  (Occipitalrinde  oder  Pulvinar,  vordere  Zweihügel,  Corp. 
gen.  ext.)  nur  partiell  zerstört,  resp.  die  bezüglichen  Leitungen  be- 
einträchtigt (komprimiert,  auseinanderdrängt).  Dazu  müssen  aber  noch 
andere  dynamische  Momente  treten.') 

Kleine  Defekte  in  der  Occipitalrinde  (und  vielleicht  auch  im  Corp. 
gen.  ext.)  würden  entweder  erscheinungslos  verlaufen  oder  eine  halbseitige 
Farbenstörung  hervorrufen,  größere  jedenfalls  Hemianopsie  mit  Parben- 
störung  in  einzelnen  erhaltenen  Retinasegmenten  und  dazu  noch  Störung 
des  Lichtsinnes  und  der  Sehschärfe.  Doch  sind  da  neue  Untersuchungen 
notwendig. 

Eine  wichtige  Rolle  scheint  bei  der  Hemiaehromatopsie  die  Er- 
schwerung der  Leitung  zur  Sehsphäre  (namentlich  innerhalb  der  pri- 
mären optischen  Zentren)  wahrscheinlich  aber  auch  innerhalb  gewisser 


')  Möglicherweise  kommt  eine  Hemiaehromatopsie  leieiiter  zustande,  wenn  mehr 
die  ventrale  Partie  des  Oeeipitallappens  (Gyr.  ling.)  zerstört  wird. 
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assoziativer  Verbände  letzterer  (iiitereorticale  Diaschisis)  zu  spielen. 
Sicherlich  ist  es  für  die  Auffassung  der  ganzen  Störung  wichtig,  daß  bei 
der  Achromatopsie  gewöhnlich  auch  noch  relative  Amblyopie')  besteht. 
Immerhin  sind  einzelne  Fälle  von  hemianopischer  Farbenstörung  apoplek- 
tischen  Ursprungs  ohne  nennenswerte  Beeinträchtigung  der  zentralen  Seh- 
schärfe mitgeteilt  worden  (Steffan^'^äa).  Jedenfalls  sind  die  Theorien  von 
B p er on Wilbrand'^-*",  Verrey  und  Mackay,  welche  umschriebene 
Zentren  oder  bestimmte  Schichten  in  der  Occipitalrinde  für  Farben 
fordern,  mit  den  bisherigen  pathologischen  Befunden  nicht  in  Einklang 
zu  bringen. 

Ein  besonderes,  von  der  Sehsphäre  getrennt  liegendes  Farbenzentrum 
etwa  im  hinteren  Abschnitt  der  Occipitalwindung  (Lobus  fusiformis),  ist 
mit  Nachdruck  zu  verwerfen. 

Am  richtigsten  ist  wohl  diese  Auffassung:  Wenn  die  Tätigkeit 
der  Sehsphäre  auf  einer  Seite  ausgeschaltet  ist,  dann  entsteht 
eine  komplette  Hemianopsie  (mit  Erhaltung  des  zentralen 
Sehens);  wird  die  Tätigkeit  nur  erschwert,  dann  zeigt  sich,  je 
nach  dem  Grade  der  Leitungsunterbrechung  und  je  nach 
anderen  dynamischen  Umständen  (Diaschisis)  entweder  Hemi- 
amblyopie  oder  Hemiachromatopsie.  Werden  endlich  besondere 
Abschnitte  der  Sehstrahlungen  unterbrochen,  so  kommt  es, 
je  nach  näherer  Lage  des  zerstörten  Bündels  zu  einer  par- 
tiellen Hemianopsie  im  Sinne  einer  Quadranten-  oder  zur 
Segmenthemianopsie  anderer  Gestalt. 

3.  Kiiidenblindheit  und  Seelenblindheit. 

Wenn  bei  einem  bereits  an  einseitiger  corticaler  Hemianopsie 
Leidenden  ein  neuer  Herd  im  anderen  Hinterhauptslappen  (Zerstörung 
des  tiefen  sagittalen  Markes)  entsteht,  oder  wenn  durch  eine  andere  Ursache 
(Tumor,  Trauma,  Embolie  etc.)  in  beiden  Hinterhauptslappen  gleichzeitig, 
namentlich  jene  für  das  Zustandekommen  der  Hemianopsie  in  Betracht 
fallende  Eegion  (meist  Eegio  calearinaj  annähernd  symmeterisch  lädiert 
wird,  so  stellt  sich  das  Symptom  der  Eindenblindheit  ein,  durch 
welches  die  Sehfähigkeit  auf  ein  Minimum  (partielle  Erhaltung  des 
zentralen  Sehens  mit  Verminderung  der  Sehschärfe)  reduziert  wird.  Die 
Sehstörung  besteht  in  solchen  Fällen  aber  nie  für  sich  allein,  wie  etwa 
nach  isolierter  Läsion  der  Sehstrahlungen  oder  beider  Tractus  optici, 

>■)  Bei  Rindenhemianopsie  kommt  es  nicht  selten  vor,  daß  im  hemianopisehen 
Feld  eine  inkomplett  blinde  Zone  besteht,  wo  Farbe  und  Helligkeit  nur  herabgesetzt 
sind.  Man  sieht  hieraus,  wie  vielfache  Berührungspunkte  und  Übergänge  zwischen 
Hemianopsie,  Hemiamblyopie  und  Hemiachromatopsie  bestehen. 
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sondern  es  zeigen  sich  bei  näherer  Prüfung  daneben  stets  noch 
psychische  Störungen.  Diese  letzteren  tragen,  abgesehen  von  etwaigen 
meist  vorübergehenden  allgemeinen  Symptomen,  im  wesentlichen  den 
Charakter  einer  Störung  in  der  optischen  Orientierung  im  Eaume  und 
mitunter  auch  in  bezug  auf  die  primäre  Identifikation  der  wahrgenommenen 
Objekte  und  teilweise  auch  in  sprachlicher  Beziehung.  Je  nach  näherem 
Sitz  und  Ausdehnung  des  Herdes  in  den  beiden  Occipitallappen  und  je 
nach  der  nutritiven  Beschaffenheit  des  übrigen  Großhirnes  (Natur  des 
pathologischen  Prozesses  etc.)  kann  sich  eine  ganze  Stufenleiter  von 
psychisch-optischen  Symptomen  präsentieren,  beginnend  mit  einer  einfach 
erschwerten  Orientierung  im  Räume,  mit  Behinderung  der  Anschauung 
dann  zur  Wortblindheit,  zu  einer  bedeutenderen  Stumpfheit  und  Störung 
der  Merkfähigkeit  für  optische  Eindrücke,  zum  Verlust  der  optischen 
Einbildungskraft  übergehend  und  endUch  abschließend  mit  völliger  Ein- 
buße der  Fähigkeit,  mit  dem  Auge  (mit  dem  Gesichtsfeldrest)  Wahr- 
genommenes zu  erkennen  (optische  Agnosie)  und  in  die  Ideenwelt  richtig 
einzureihen,  bisweilen  auch  sprachlich  richtig  zu  bezeichnen.  Solche 
Schädigungen  in  der  Geistestätigkeit  kann  man  allgemein  als  Seelen- 
blindheit bezeichnen. 

Die  Erscheinungen  der  Seelenblindheit')  beim  Mensehen  haben 
im  großen  und  ganzen  mit  der  beim  Tier  experimentell  erzeugten  (cfr.  S.  307) 

')  Eindenblindheit  und  Seelenblindheit  sind  Ausdrücke,  welche  die  experimen- 
telle Physiologie  (Münk)  geschaffen  hat  (efr.  S.  307)  und  die  allmählich  in  die  mensch- 
liche Pathologie  übergegangen  sind.  Münk  bezeichnet  mit  Rindenblindheit  totale 
dauernde  Vernichtung  aller  Gesichtswahrnehmungen  und  -Vorstellungen  und  mit  Seelen- 
blindheit vorübergehenden  oder  dauernden  Verlust  der  Gesichtsvorstellungen,  sowie  der 
Erinnerungsbilder  für  die  Gesichtswahrnehmungen,  bei  partieller  Herabsetzung  des  zen- 
tralen Sehens  (Ausschaltung  der  Macula).  Nun  ist  aber  die  gewöhnliche  Prüfung  des  Ver- 
haltens operierter  Tiere,  auch  wenn  sie  durch  einen  Berufenen  geschieht,  im  Vergleich 
zur  klinischen  Beobachtung  am  Menschen  eine  ziemlieh  dürftige  üntersuchungsmethode. 
Beim  Menschen  lassen  sich,  vorausgesetzt,  daß  das  Sensorium  frei  ist,  schon  deshalb, 
weil  der  Mensch  gewöhnlich  durch  das  Wort  über  seinen  Zustand  Aufklärung  geben 
kann,  die  Ausfallserscheinungen  in  viel  feinerer  Weise  abstufen  und  anal^'sieren;  die 
Sehstörung  ist  sogar  einer  direkten  Messung  zugänglich.  Es  ist  daher  begreiflich, 
daß  die  klinische  Beobachtung  hinsichtlieh  der  Begriffsbestimmung  der  Seelen-  und 
der  Eindenblindheit  iliren  eigenen  Weg  ging  und  so  zur  Aufstellung  von  Sym- 
ptomengruppen kam,  die  sich  mit  den  Ausfallserscheinungen  beim  Tier  nicht  ganz 
decken. 

Die  Hauptuntersehiede  zwischen  der  Einden-  und  Seelenblindheit  beim  Tier  und 
beim  Mensehen  sind  folgende:  Beim  Mensehen  schließt  die  doppelseitige  komplette 
Hemianopsie  nicht,  wie  es  Münk  beim  Tier  hypothetisch  angenommen  hat,  notwendig 
den  völligen  »Verlust  der  Gesichtsvorstellungen«  in  sich;  ferner  kann  sie  schon  durch 
eine  verhältnismäßig  beschränkte  Zerstörung  an  der  medialen  Fläche  des  Hinterhaupt- 
lappens hervorgerufen  werden.  Vielleicht  ist  diese  Differenz  eine  nur  scheinbare,  da 
eine  Läsion  in  der  Binde  der  Pissura  calearina  beim  Menschen  wohl  stets  die  Seh- 
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unverkennbaren  Ähnlichkeit:  auch  der  seelenbHnde  Mensch  hat  Licht- 
empfindungen und  optische  Eindrücke,  aber  er  erkennt  die  Objekte  seiner 
Umgebung  nicht,  resp.  er  interpretiert  die  Netzhautbilder  ungenau  oder 
falsch.  Diese  Schädigung  der  Identifikation  der  gesehenen  Objekte  beruht 
nicht  auf  einem  Verlust  der,  wie  man  sich  ausdrückt,  optischen  Erinnerungs- 
bilder, resp.  auf  einem  Ausfall  der  optischen  Komponente  der  Vorstellungen, 
sondern  höchst  wahrscheinlich  darauf,  daß  durch  Netzhautreize  die  opti- 
schen Erinnerungsbilder '),  bisweilen  auch  die  sprachlichen  Bezeichnungen 
für  solche  nicht  oder  nur  in  mangelhafter  Weise  geweckt,  resp.  ausgelöst 
werden  können.  Der  Seelenblinde  erkennt  die  Objekte  nicht,  weil  im  Cortex 
die  zum  Verständnis  .des  Gesehenen  notwendigen  von  der  Netzhaut  aus- 
zulösenden Assoziationen  nicht  mehr  genügend  belebt  werden. 

Es  war  schon  lange  ein  dringendes  Bedürfnis,  die  Ausfiülserschei- 
nungen  seitens  des  Gesichtes  und  namentlich  in  der  geistigen  Sphäre 
bei  den  Läsionen  des  Hinterhauptlappens  klinisch  genauer  zu  prüfen  und 
feiner  zu  analysieren.  Bei  der  Seltenheit  reiner  Fälle  von  Zerstörungen 
in  der  Eegio  occipitalis  und  bei  der  Mannigfaltigkeit  und  Vielseitigkeit 
der  die  optische  Sphäre  treffenden  Störungen  war  es  sehr  schwierig,  alle 
die  krankhaften  Symptome  nach  einem  einheitlichen  Gesichtspunkte  zu 
prüfen.  Erst  in  den  letzten  Jahren,  nachdem  wir  durch  eine  Eeihe  von 
klinisch  und  anatomisch  vorzüglich  studierten  Fällen  bereichert  worden 
sind,  ist  es  möglich  geworden,  das  klinische  Bild  sowohl  der  Einden- 
als  der  Seelenblindheit  genauer  zu  präzisieren  und  dasselbe  in  einzelnen 
seiner  Modifikationen  auch  anatomisch  zu  begründen.  Aber  auch  heute 
sind  unsere  Vorstellungen  in  dieser  Eichtung  noch  sehr  rohe  und  nur 
vielfach  provisorische. 

Eine  wesentliche  Grundlage  aller  Störungen  vom  Charakter  der 
Seelenblindheit  bildet  in  erster  Linie  wohl  stets  eine  gewisse,  wenn  auch 
mitunter  nur  vorübergehende  Schädigung  des  elementaren 
Sehens,  also  Eeduktion  der  Sehschärfe,  Einschränkung  der  Gesichts- 
felder im  Sinne  einer  ein-  oder  beiderseitigen  Hemianopsie,  Störung  des 
Farbensinnes  etc.  Wenn  beiderseitige  Hemianopsie  vorliegt,  dann  ist  nach 
den  bisherigen  Beobachtungen  das  zentrale  Sehen  zwar  meist  noch 
erhalten,  im  allgemeinen  aber  doch  ziemhch  herabgesetzt  (bis  auf  ein 

Strahlungen  initsehädigt  und  die  Hemianopsie  hauptsächlich  auf  diesen  Umstand  zu- 
rückzuführen ist. 

Ferner  bleibt  bei  der  cortiealen  doppelseitigen  Hemianopsie  des  Mensehen  die 
JMaeula  lutea  im  Gegensatz  zu  der  Münk  sehen  Lehre  frei.  Auch  genügt  unter  Umständen 
beim  Menschen  die  Erkrankung  in  einer  Hemisphäre,  um  Erscheinungen  von  Seelen- 
blindheit zu  bewirken.  Endlieh  sind  beim  Mensehen  an  die  Seelenblindheit  Störungen 
der  Sprache  (Alexie)  geknüpft. 

')  Und  die  sich  an  diese  knüpfenden  Erfahrungen. 
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Fünftel).  Bei  der  Seelenblindheit  werden  die  Verhältnisse  in  bezog  auf 
das  zentrale  Sehen  häufig  wohl  ähnlich  liegen  wie  bei  der  Eindenblind- 
heit.  Entwickelt  sich  die  Seelenblindheit  auf  der  Basis  einer  totalen 
doppelseitigen  Hemianopsie,  so  dürfte  ein  Bruchteil  der  Symptome  dadurch 
erklärt  werden,  daß  hier,  wenn  auch  nur  vorübergehend,  die  Stelle  des 
deutlichsten  Sehens  amblyopisch  würde.  Wir  sind  indessen  über  Ein- 
schränkung des  elementaren  Sehens  bei  der  Seelenblindheit  noch  nicht 
genügend  aufgeklärt,  weil  solche  Patienten  in  gewissen  und  oft  besonders 
interessanten  Phasen  ihres  Leidens  auf  ihre  Sehfähigkeit  äußerst  schwer 
zu  prüfen  sind,  indem  gleichzeitig  erschwerende  Komplikationen  (psychische 
Schwäche.  Benommenheit,  Unachtsamkeit  des  Patienten,  Worttaubheit 
und  andere  aphasische  Störungen  etc.  etc.)  bestehen.  Beim  Vorhandensein 
einer  Alexie  kann  man  sich  bei  der  Prüfung  der  von  Li  ss  au  er 
angegebenen  Methode  des  Zählens  von  Punkten,  Strichen  etc.  bedienen. 
Neben  der  Reduktion  der  Sehschärfe  werden  nicht  selten  subjektive 
Störungen,  wie  Nebelschleier  u.  dgl.,  sowie  subjektive  Ermüdungserschei- 
nungen beobachtet.  Bisweilen  zeigt  sich  ein  Widerspruch  zwischen  den 
subjektiven  Gefühlen  und  der  wirklicher  Leistungsfähigkeit. 

Der  Farbensinn  ist  bei  Seelenblinden  in  dem  erhaltenen 
Gesichtsfeld  häufig  stark  gestört  (vgl.  S.  762);  bisweilen  können  wohl 
noch  Wollproben  richtig  auseinandergehalten,  re^p.  richtig  zusammen- 
gelegt werden,  allein  es  wird  die  richtige  Bezeichnung  durch  Worte  für 
die  vorgelegten  farbigen  Objekte  nicht  gefunden  (Farbenaphasie).  Was 
aber  besonders  bei  Seelenblinden  als  ziemlich  regelmäßige  Erscheinung 
auffällt,  das  ist,  daß  sie  die  Farbenvorstellung  weder  spontan  noch  auf 
äußeren  Reiz  zu  wecken  im  Stande  sind.  Solche  Patienten  können  sich 
selbst  die  durch  besonders  lebhafte  Farben  ausgezeichneten  Objekte  mit 
den  diesen  zukommenden  Farben  sinnlich  vielfach  nicht  vorstellen,  und  in 
bezug  auf  deren  Form  nur  roh.  Sie  bezeichnen  z.  B.  die  Farbe  der  Blätter, 
des  Blutes,  des  Himmels  verkehrt,  häufig  als  schwarz  oder  grau.  Einer 
meiner  Kranken,  der  an  mit  Seelenblindheit  verbundener  doppelseitiger 
Hemianopsie  litt,  bezeichnete  —  obwohl  sprachlich  nicht  gestört  —  nach 
der  Farbe  der  verschiedensten  farbenreichen  Gegenstände  gefragt,  alles 
als  schwarz.  So  war  in  seiner  Erinnerung  der  Kanarienvogel  schwarz, 
das  Gras  schwarz  etc.  Für  solche  Zustände  hat  sich  die  Bezeichnung 
amnestische  Farbenblindheit  eingebürgert  (vgl.  auch  S.  762). 

Das  Augenmaß  und  das  stereoskopische  Sehen  sind  bei 
höheren  Graden  der  Seelenblindheit  ebenfalls  etwas  gestört;  in  manchen 
anderen  Fällen  sind  sie  es  wenigstens  nicht  in  nennenswerter  Weise  (Fälle 
von  Li  SS  au  er  und  Müller).  Es  muß  eben  eine  Störung  des  Augenmaßes, 
des  stereoskopischen  Sehens  und  des  Formensinnes  ziemlich  erheblich 
sein,  wenn  sie  bei  einem  Seelenblinden  nachweisbar  sein  soll.  Ganz  un- 
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möglich  ist  es,  sich  über  partielle,  d.  h.  leichte  Beeinträchtigung-  der 
genannten  Fähigkeiten  zu  orientieren,  und  doch  ist  es  denkbar,  daß  schon 
leichtere  Störungen  in  der  angedeuteten  Eichtung  von  Bedeutung  für  das 
Erkennen  des  Gesehenen  wären. ^)  Was  bei  Seelenblinden  die  Orientierung 
über  den  Inhalt  des  Gesehenen  noch  erschwert,  das  ist  die  das  Leiden 
oft  begleitende  Störung  des  Tiefesehens  (Akkommodation)  und  der 
richtigen  und  prompten  Einstellung  der  Fovea  centralis 
in  die  Eichtung  des  optischen  Eeizes. 

Die  soeben  aufgezählten  elementaren  Störungen  des  Sehens  reichen 
bei  weitem  nicht  aus,  um  das  verwickelte  und  mannigfaltige  Bild  der 
Seelenblindheit  befriedigend  zu  erklären ;  denn  einmal  können  sie  bei  aus- 
gesprochener Seelenblindheit  in  nur  ganz  mildem  Grade  vorhanden  sein, 
oder  sie  sind  der  Intensität  der  seelisch-optischen  Erscheinungen  keines- 
wegs proportional. 

Eine  wichtigere  Eolle  als  die  Störung  der  Sehschärfe,  des  Farben- 
sinnes, des  Augenmaßes  und  des  stereoskopischen  Sehens  spielen  bei 
der  Seelenblindheit  die  Störung  der  Orientierung  im  Eaume,  die 
Störung  des  >Eichtungssinnes«  und  des  Vermögens,  optische 
Eindrücke  festzuhalten  und  Erinnerungsbilder  für  optische  Formen 
zu  wecken.  Durch  die  intensive  Schädigung  all  dieser  Fähigkeiten  und 
vor  allem  des  Eichtungssinnes  und  der  räumlichen  Orientierung  unter- 
scheidet sieh  der  Seelenblinde  vom  peripher  Blinden.  Der  letztere  ist 
nämlich  jenem  in  bezug  auf  die  Orientierung  im  Eaume,  obwohl  er  der 
Netzhautbilder,  resp.  der  Lichtempfindung  völlig  entbehrt,  weit  über- 
legen. Selbst  der  angeboren  peripher  Blinde  vermag  bekanntlich,  wenn 
er  sonst  gesund  ist,  sich  auf  der  Straße  und  in  Eäumen,  die  er  einmal 
in  Begleitung  anderer  betreten  hat,  ziemlich  sicher  ohne  Führung  zu 
bewegen,  während  der  sehende  Seelenblinde  sich  in  den  ihm  sonst  be- 
kannten Straßen,  ja  in  der  eigenen  Wohnung  verirrt,  ja  häufig  nicht 
einmal  weiß,  wo  die  von  ihm  täglich  benützten  Möbel  im  Zimmer  stehen 


')  Das  Augenmaß  wird  in  der  Weise  geprüft,  daß  man  den  Patienten  auf- 
fordert, eine  Linie,  ein  Viereeli  u.  dgl.  zu  lialbieren,  den  Mittelpunlit  eines  Kreises 
oder  einer  geometriselien  Figur  aufzufinden  u.  dgl.  Man  läßt  ihn  ferner  Distanzen 
sehätzen  und  erkundigt  sieh,  ob  der  Kranke  eine  richtige  Vorstellung  vom  Maßsystem 
hat  (ob  er  z.  B.  in  Zentimetern  angeben  kann,  wie  lang  ein  Spazierstoek,  eine 
Nadel  ete.  ist).  Namentlich  in  letzterer  Beziehung  dürfte  man  nicht  selten  bei  den 
Patienten  auf  Irrungen  stoßen.  Das  stereoskopisehe  Sehen  prüfte  Lis sauer,  in- 
dem er  dem  Kranken  zwei  Nadeln  in  Entfernung  von  zirka  '/.,  m  gegenüberstellte,  von 
denen  die  eine  über  das  Niveau  der  anderen  hervorragte.  Der  Kranke  hatte  anzugeben, 
welche  der  beiden  Nadeln  ihm  näher  stand  und  um  wie  viel.  Bei  dieser  allerdings 
ziemlich  rohen  Prüfung  wurden  von  manchen  Kranken  keine  nennenswerten  Fehler 
gemacht;  aus  dieser  Methode  darf  aber  auf  Intaktheit  des  stereoskopischen  Sehens  noch 
nicht  geschlossen  werden. 
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und  der  sich  hierüber  stets  von  neuem  Belehrung  holen  muß.  Diese 
Störung  des  Eichtungssinnes,  resp.  der  Orientierung  im  Eaurae  ist  beim 
Seelenblinden  um  so  auffälliger,  als  ihm  ja  meist  ein  nicht  unbeträcht- 
licher Rest  des  Gesichtsfeldes  noch  zur  Verfügung  steht.  Allerdings 
muß  festgehalten  werden,  daß  mildere  Grade  von  Seelenblindheit  das 
optische  Orientierungsvermögen  bisw^eilen  nur  unerheblich  beeinträchtigen 
oder  sogar  wenigstens  zeitweise  frei  lassen. 

In  manchen  Fällen  von  Seelenblindheit  ist  mehr  als  die  Orien- 
tierungsfähigkeit und  der  Richtungssinn,  das  Gedächtnis  für  optische 
Eindrücke  gestört.  Neue  Erfahrungen  können  durch  die  Tätigkeit  der 
Netzhaut,  resp.  des  Gesichtssinnes  nur  mühsam  und  nur  in  besonders 
günstigen  Momenten  gesammelt  werden;  die  meisten  optischen  Ein- 
drücke haften  nur  kurz.  Seelenblinde  Patienten  haben  wohl  im  all- 
gemeinen noch  eine  blasse  optische  Vorstellung  von  der  Form  der  Objekte 
des  täglichen  Lebens,  sie  können  auch  manche  Gegenstände  als  solche, 
wenn  sie  sie  aufmerksam  betasten,  erkennen,  sie  sind  aber  häufig  außer 
Stande,  die  ihnen  kurz  vorher  vorgelegten  Gegenstände  in  ihren  optischen 
Eigentümlichkeiten  sich  einzuprägen  und  nach  kurzer  Besichtigung  deren 
charakteristische  Merkmale  aufzuzählen.  Selbstverständlich  ist  es  solchen 
Kranken  nicht  oder  in  sehr  unvollkommener  Weise  möglich,  etwa  die  Um- 
risse auch  von  kurz  zuvor  genau  betrachteten  Gegenständen  (Uhr,  Schlüssel, 
Stuhl)  durch  eine  Skizze  wiederzugeben  oder  sie  nur  so  lange  im  Ge- 
dächtnis festzuhalten,  daß  sie  die  Reihenfolge,  in  welcher  die  Objekte  neben- 
einander lagen,  richtig  wiederholen  können.  In  dieser  Beziehung  kommen 
indessen  oft  ganz  seltsame  Schwankungen  und  Unregelmäßigkeiten  im 
Verhalten  der  Patienten  vor.  Manche  scheinbar  gleichgültige  Eindrücke 
prägen  sich  dem  Kranken  ein,  während  andere,  der  Interessensphäre 
scheinbar  näherliegende,  nicht. 

Einer  meiner  Patienten  merkte  sich  z.  B.  in  sehr  lebendiger  Weise 
die  an  der  Wand  des  Untersuchungszimmers  hängenden  großen  Tafeln, 
auf  denen  die  Extremitäten  mit  den  elektrisch  erregbaren  Punkten  ab- 
gebildet waren,  ohne  daß  seine  Aufmerksamkeit  darauf  speziell  gelenkt 
worden  war,  während  er  gerade  die  ihm  zum  Einprägen  vorgewiesenen  Ob- 
jekte des  täglichen  Lebens  sofort  wieder  vergaß.  Meist  ist  die  Erinnerung  an 
ältere  optische  Eindrücke  weniger  beeinträchtigt  als  die  optische  Merk- 
fähigkeit. So  sind  die  Kranken  z.  B.  noch  imstande,  altbekannte  Gebäude, 
Straßen  und  Wege  ihres  Wohnortes  richtig  zu  schildern,  oder  auch  anzu- 
geben, auf  welchem  Wege  man  von  einem  Punkte  der  Stadt  zum  anderen 
am  besten  gelangen  kann,  sie  sind  jedoch  außerstande,  eine  Örtlichkeit 
näher  zu  schildern,  die  sie  unmittelbar  vorher  besichtigt  haben. 

In  höheren  Graden  des  Leidens  ist  es  dem  Kranken,  zu  gewissen 
Zeiten  wenigstens,  selbst  mit  dem  besten  Willen  nicht  möglich,  an- 
Monakow, Gehirnpathologie.  2.  Aufl.  49 
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zugeben,  welche  Form  irgendein  von  ihm  täglich  benutzter  Gegenstand 
hat,  oder  welche  Eigentümlichkeiten  hinsichtlich  der  Haarfarbe,  Tracht  etc. 
dem  Patienten  sehr  nahestehende  Personen  älterer  Bekanntschaft  be- 
sitzen; ja  alle  Objekte  und  Personen  erscheinen  dem  Auge  des  Kranken 
fremd  und  werden  auch  in  ihrer  allgemeinen  Bedeutung  nicht  erkannt 
(Störung  der  primären  Identifikation). 

Die  Fähigkeit,  aus  dem  Kopf  zu  zeichnen  oder  auch  nur  abzu- 
zeichnen, ist  ausnahmslos  schwer  geschädigt,  wenn  auch  keineswegs 
ganz  aufgehoben.  Oft  können  einfache  geometrische  Figuren  (Kreis,  Vier- 
eck etc.)  ohne  Vorlage  nur  äußerst  mühsam  oder  gar  nicht  gezeichnet 
werden.  In  viel  höherem  Grade  gilt  dies  von  irgendwelchen  Objekten 
des  täglichen  Lebens  (Tisch,  Lampe  u.  dgl.). 

Sehr  instruktiv  kann  sich  die  Störung  des  optischen  Gedächtnisses 
gestalten,  wenn  es  sich  um  Patienten  handelt,  deren  visuelle  Sphäre  von 
Haus  aus  vorzüglich  entwickelt  war  (also  z.  B.  bei  Zeichnern,  Malern 
u.  dgl.).  Ich  beobachtete  während  längerer  Zeit  einen  Maler,  der 
nach  einem  apoplektischen  Anfall,  ohne  eigentlich  seelenblind  zu  w^erden, 
eine  beträchtliche  Schwächung  der  optischen  Phantasie  und  des  Formen- 
sinnes erlitt  und  sogar  die  Fähigkeit  verlor,  Gegenstände,  die  er  früher 
täglich  gezeichnet  hatte,  auch  nur  in  groben  Umrissen  so  wiederzu- 
geben, daß  man  sie  erkennen  konnte,  obgleich  eine  ataktische  Störung 
in  der  Hand  nicht  vorhanden  war  und  die  einzelnen  Striche  als  solche 
ohne  weiteres  eine  geübte  Hand  verrieten. 

Über  einen  ähnlichen  Fall  hat  Ohareot'^*"'  (11.  Vorlesung)  im  Jahre  1886 
berichtet.  Ein  junger  Kaufmann,  der  ein  hervorragendes  visuelles  Gedächtnis 
besaß,  wurde  nach  einer  leichten  apoplektiformen  Attacke,  ohne  daß  ander- 
weitige Störungen  zurückblieben,  von  einer  visuellen  Schwäche  des  Gedächt- 
nisses für  Formen  und  Farben  befallen,  und  zwar  derart,  daß  er  die  Straßen 
der  Stadt,  in  der  er  wohnte,  nicht  erkennen  konnte  und  daß  ihm  ganz  bekannte 
Personen  als  fremde  Menschen  erschienen.  Früher  ein  guter  Zeichner,  war  er 
nicht  imstande,  ein  Minaret,  das  Profil  eines  Kopfes  oder  einen  Baum  zu 
zeichnen. 

Mehr  noch  als  die  Unfähigkeit,  resp.  Schwierigkeit,  irgendwelche 
Objekte  oder  geometrische  Figuren  zu  zeichnen,  fällt  auf,  daß  der  Seelen- 
blinde gewöhnlich  schon  nach  kurzer  Zeit  außerstande  ist,  zu  erkennen,  was 
er  kurz  zuvor  in  groben  Umrissen  selbst  mühsam  gezeichnet  oder  geschrieben 
hat.  Das  spontane  Schreiben  und  das  Nachschreiben  sind  nämlich 
nicht  selten  ebenfalls  gestört,  gewöhnlich  aber  nur  dann,  wenn  Kompli- 
kationen mit  aphasischen  Störungen  vorliegen.  Patienten,  die  infolge 
einer  beiderseitigen  Zerstörung  der  Regio  calcarina  hemianopisch  ge- 
worden sind  (sogenannte  rein  Rindenblinde),  können  mitunter  mit  dem 
Rest  des  zentralen  Gesichtsfeldes  noch  lesen  und  auch  etwas  schreiben  (so 
z.  B.  der  Forstersche  Kranke).  Auch  die  von  Lissauer*^"^  und 
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Müller'*'''  beobachteten  Patienten  konnten  ziemlich  fehlerlos  schreiben. 
Gewöhnlich  ist  bei  unregelmäßig  geformten  und  ausgedehnten  Herden  in 
beiden  Occipitallappen,  neben  anderen  Erscheinungen  von  Seelenblindheit, 
das  Lesen  sehr  erschwert,  ja  meist  aufgehoben.  Einzelne  Buchstaben 
oder  auch  der  eigene  Name  des  Patienten  als  ganzes  können  zwar  ge- 
legentlich noch  erkannt,  oder,  besser  gesagt,  erraten  werden;  aber  die 
Fähigkeit,  durch  sukzessive  Betrachtung  der  Buchstaben  eines  Wortes 
zum  Verständnis  des  Gelesenen  zu  gelangen,  ist  aufgehoben  (primäre, 
reiue  Alexie). 

Mitunter  sieht  man,  daß  die  Patienten  alle  möglichen  Objekte,  die 
sie  beim  Betasten  ganz  richtig  und  geläufig  benennen,  beim  Betrachten 
zwar  wohl  erkennen,  aber  nicht  bezeichnen  können  (optische  Aphasie).  Da- 
bei wird  ein  eigentümliches  psychisches  Verhalten  beobachtet,  das  auch  bei 
Aphasischen  nicht  selten  vorkommt,  nämlich,  daß  die  Patienten  bei 
solchen  Prüfungen  in  ganz  unüberlegter  Weise  herumraten  und  daß  sie 
an  der  falschen  Bezeichnung  noch  festhalten  oder  sie  unabsichtlich  be- 
ständig wiederholen  (Echolalie,  Perseveration),  auch  wenn  man  ihnen 
die  richtige  genannt  hat. 

Daß  bei  solchen  Störungen  in  der  optischen  Sphäre  die  Intelligenz, 
das  Gedächtnis  im  allgemeinen,  ferner  Gemütsstimmung,  Energie  mit 
der  Zeit  eine  beträchtliche  Einbuße  erleiden,  das  ist  selbstverständlich: 
und  gerade  diese  allgemeinen  Störungen  in  Verbindung  mit  einer  Ver- 
minderung der  Aufmerksamkeit  sind  es,  welche  eine  genaue  Prüfung  der 
Patienten  erschweren.  Nirgends  muß  die  Individualität  des  Kranken 
unter  Berücksichtigung  seiner  Bildungsstufe,  seiner  ursprünglichen 
geistigen  Anlage  so  wesentlich  mitbeurteilt  werden,  wie  bei  der  Prüfung 
der  vorstehend  geschilderten  Ausfallserscheinungen. 

Wirft  man  auf  all  die  geschilderten,  im  Zusammenhang  mit  beider- 
seitiger Erkrankung  des  Hinterhauptslappens  zutage  tretenden  Störungen 
einen  Rückblick,  so  ergibt  sich  schon  bei  tlüehtiger  Betrachtung,  daß 
sowohl  hinsichtlich  der  Störung  der  Perzeptionsfähigkeit  als  der  damit  ver- 
bundenen psychischen  Störungen  sehr  große  Mannigfaltigkeiten  bestehen 
können.  Es  lassen  sich  da  die  Symptome  ohne  Zwang  in  zwei  große 
Gruppen  trennen,  die  allerdings  miteinander  viele  Berührungspunkte  haben 
und  vielfach  ineinander  übergreifen.  Die  erste  Gruppe  ist  mehr  charakteri- 
siert durch  eine  Störung  in  der  optischen  Wahrnehmungsfähig- 
keit (apperzeptive  Form  der  Seelenblindheit  von  Lissauer ßinden- 
blindheit).  Hier  überwiegen  die  hemianopische  Einschränkung  der  Ge- 
sichtsfelder (eventuell  Hemiamblyopie),  die  Abnahme  der  Sehschärfe  und 
die  Farbensinnstörung.  Auch  das  Augenmaß,  das  Tiefesehen,  die  richtige 
Einstellung  des  Auges,  dann  das  stereoskopische  Sehen  mögen  hier 
bisweilen  stark  beeinträchtigt  sein.  Damit  ist  als  psychische  Ausfalls- 

49* 
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erscheinung  mindestens  noch  verknüpft  eine  Unfähigkeit,  sich  im  Eaume 
zu  orientieren.  ~  Das  visuelle  Gedächtnis,  die  Fähigkeit,  die  Objekte 
des  täglichen  Lebens  zu  erkennen,  ja  selbst  das  Lesen  und  Schreiben 
brauchen  bei  dieser  Form  nicht  intensiv  gestört  zu  sein;  nie  sind  sie  aber 
völlig  frei.  Meist  handelt  es  sich  da  um  Störungen  im  zeitlichen  Ablauf. 

In  der  zweiten  Gruppe  ist  die  elementare  Störung  des  Seh- 
vermögens gering  gegenüber  der  Schädigung  der  Fähigkeit,  die 
Netzhautbilder  geistig  zu  verwerten;  keinesfalls  ist  diese  jener 
direkt  proportional.  Immerhin  bildet  die  Sehstörung  auch  hier  keine  un- 
wesentliche Komponente  des  Krankheitsbildes,  wenn  schon  die  Qualität 
der  Sehstörung  sich  nicht  einfach  unter  den  gewöhnlichen  Begriff  des 
hemianopischen  Gesichtsfelddefektes  unterbringen  läßt.  Auch  hier  wird 
Störung  der  Farbenempfindung  und  die  sogenannte  amnestische  Farben- 
blindheit beobachtet.  Diese  Gruppe  ist  als  der  Typus  der  eigentlichen 
Seelenblindheit  (assoziative  Form  von  Lissaner)  zu  betrachten. 

Was  diese  Form  besonders  kennzeichnet,  das  ist  die  Unfähigkeit, 
die  Objekte  mittels  des  Gesichtssinnes  in  den  Ideenkreis  richtig  einzu- 
reihen und  mit  den  Erinnerungsbildern  zu  verknüpfen.  Diese  Unfähig- 
keit kann  soweit  gehen,  daß  die  zur  Identifizierung  eines  Objektes  durch 
das  Auge  notwendigen  Ideenverbindungen  nicht  mehr  geweckt  werden 
und  Gegenstände  des  täglichen  Lebens  als  fremdartige,  verwirrende 
Figuren  erscheinen,  obwohl  der  Patient  genügend  scharf  sieht  und  auch 
hinsichtlich  des  Augenmaßes  sowie  des  stereoskopischen  Sehens  nicht 
wesentlich  behindert  ist  (optische  Asymbohe).  ^)  Man  stellt  eine  brennende 
Kerze  vor  den  Kranken  hin;  derselbe  sieht  sie,  weiß  aber  nicht,  was  er 
vor  sich  hat,  und  würde  danach  greifen  und  sich  verbrennen,  wenn  man 
ihn  nicht  daran  verhinderte.  Auf  den  ersten  Bhck  erscheint  es,  als  wäre 
die  visuelle  Komponente  der  Vorstellung  einer  brennenden  Kerze  beim 
Patienten  ausgefallen.  Diese  Deutung  ist  aber  nicht  richtig.  Die  Einheit 
der  Begriffe  wird  durch  den  geschilderten  Ausfall  nicht  in  Frage  gestellt, 
ja  bei  näherer,  auf  anderem  Wege  vorgenommener  Prüfung  kann  man 
sich  leicht  überzeugen,  daß  die  visuelle  Komponente  in  Wirklichkeit 
aus  den  Begriffen  durchaus  nicht  einfach  ausgefallen  ist.  Denn  fragt 
man  den  Patienten,  der  gerade  im  Begriffe  war,  nach  der  brennenden 
Kerze  zu  greifen,  nach  der  Beschaffenheit  einer  solchen  überhaupt,  so  kann 

')  Allerdings  ist  hier  einzuräumen,  daß  man  über  die  feinere  Umgestaltung 
des  elementaren  Sehens  beim  Seelenblinden  wegen  Mangels  zuverlässiger  Untersuehungs- 
methoden  und  wegen  der  geistigen  Störung  des  Patienten  noch  nicht  recht  ins  Klare 
kommen  konnte.  Alle  solche  Prüfungen  sind  auch  für  den  Patienten  lästig  (weil  er 
leicht  ermüdet)  und  führen  häufig  zu  keinem  entscheidenden  Erfolg.  Mitunter  werden 
übrigens  die  Gegenstände  in  ihrer  Bedeutung  erkannt,  aber,  ebenso  wie  die  Farben, 
nur  falsch  benannt.  Wo  die  optische  Störung  aufhört  und  die  sprachliche  beginnt, 
ist  schwer  zu  entscheiden. 
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er,  falls  er  nicht  worttaub  ist,  gelegentlich  ganz  richtige  Auskunft  geben, 
ja  er  wird  unter  Umständen  auf  die  Frage,  wo  die  brennende  Kerze  sei, 
sogar  ganz  richtig  hindeuten  können.  M.  a.  W.,  die  Gegenstände  sind 
dem  Patienten  auch  nach  der  optischen  Seite  hin  in  seinen  Vorstellungen 
bekannt,  nur  kann  er  das  Verständnis  derselben  durch  die  Betrachtung 
mit  dem  Auge  nicht  wecken.  Nicht  selten  werden  Personen  und  Ob- 
jekte als  solche  wohl  erkannt  und  richtig  bezeichnet,  aber  in  den  Vor- 
stellungskreis insofern  nicht  richtig  eingereiht,  als  ihre  spezielle  Stellung 
in  der  Ideenwelt  des  Kranken  und  ihre  engeren  Beziehungen  zu  seiner 
Person  verkannt  werden.  So  kann  der  Kranke  beim  Anblick  seiner 
Tochter  wohl  klar  darüber  sein,  daß  ein  junges  weibliches  Wesen  vor 
ihm  steht,  er  ist  aber  außerstande,  in  diesem  seine  Tochter  zu  erkennen, 
obwohl  er  die  Züge,  die  Kleidung  etc.  auch  hinsichtlich  der  Details 
ganz  genau  sieht.  Es  ist  gerade  so,  als  ob  die  Wege  von  der  primären 
Identifikation  zum  allgemeinen  Vorstelkmgskreis  verlegt  wären  und  als  ob 
der  optische  Eindruck  zu  schwach  wäre,  um  das  Erinnerungsbild  der  Tochter 
zu  wecken,  resp.  auszulösen.  Aber  was  oft  der  optische  Eindruck 
allein  nicht  vermag,  das  vermag  er  in  Verbindung  mit  anderen, 
z.B.  mit  akustischen  Eindrücken  oder  mit  suggestiver  Einwirkung. 
Denn  schon  ein  einfacher  Hinweis,  daß  es  ja  die  Tochter  sei,  kann  den  frem- 
den Eindruck  in  seinen  Augen  in  einen  bekannten  verwandeln,  und  nun  kann 
der  Patient  seine  Tochter  auch  durch  das  Auge  wieder  erkennen.  Nament- 
lich diese  Differenz  in  dem  Verständnis  des  Patienten,  je  nachdem  ein  Be- 
griff durch  den  Sehakt  allein  angeregt  wird,  oder  unter  Mitwirkung  an- 
derer Sinne  oder  durch  Ideenassoziationen  (Suggestion),  scheint  mir 
von  prinzipieller  Bedeutung  zu  sein  und  darauf  hinzuweisen,  daß  jene  selt- 
samen geistigen  Lücken  zum  großen  Teil  höherer  assoziativer  Natur  sind.^) 
Störungen  soeben  angedeuteter  Art  und  ümfauges,  die  man  am 
besten  in  den  Begriff  der  visuellen  Gedächtnissch wäche^)  (visuelle 
Orientierungsschwäche)  unterbringen  kann,  bilden  bei  der  Seelenblindheit 
wohl  den  Hauptbestandteil  des  Krankheitsbildes  und  kommen  in  allen  Ab- 
stufungen und  Nuancierungen  vor.^) 

')  Ähnliehe  rein  assoziative  Störungen  beobachten  wir  ja  auch  in  Fällen  von 
Aphasie  nicht  so  selten.  Ein  Patient,  der  außerstande  ist,  z.B.  das  Wort  »Vaterland« 
nachzusprechen  oder  spontan  zu  sagen,  spricht  dieses  Wort  mit  der  größten  Leichtig- 
keit aus,  wenn  man  ihn  veranlasst,  »Rufst  du,  mein  Vaterland«,  was  ihm  vor  seiner 
Erkrankung  geläufig  war,  herzusagen  oder  zu  singen. 

-)  Womit  nicht  eine  Zerstörung  der  optischen  Komponente  in  dem  Begriffe, 
sondern  nur  eine  Schädigung  der  letzteren  gemeint  ist. 

^)  Selbstverständlich  ist  dabei  die  optische  Phantasie  ebenfalls  gestört  und  die 
Fähigkeit  nahezu  vernichtet,  die  Formen  der  Objekte  bildlich  (nach  Anschauung  oder 
aus  dem  Gedächtnis)  auch  nur  in  groben  Umrissen  wiederzugeben,  d.  h.  zu  zeichnen ; 
das  Schreiben  aber  ist  bisweilen  noch  möglieh. 
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Die  falschen,  oft  nebelhaften  Eindrücke,  die  der  Patient  von  der 
Außenwelt  empfängt,  wirken  verwirrend  auf  ihn  und  geben  beständig 
Veranlassung  zu  allen  möglichen  Irrtümern  und  Illusionen.  Der  Patient, 
der  sich  in  den  ihm  früher  vertrauten  Eäumen  nicht  mehr  auskennt, 
glaubt  sich,  zumal  wenn  AUgemeinerseheinungen  hinzutreten,  in  einen 
dunklen  Keller,  eine  Grube  o.  dgl.  versetzt  und  ruft  dann  gelegentlich 
mit  Vehemenz  nach  Licht  usw.  Hypochondrische  Depression  schließt  sich 
an  solche  Zustände  häufig  an.  Und  namentlich  qualvoll  für  den  Kranken 
wird  die  Situation,  wenn  er  überdies  noch  seelen-  oder  worttaub  ist  (was 
nicht  selten  zur  Seelen blindheit  hinzukommt)  und  er  sich  mit  seiner 
Umgebung  gar  nicht  mehr  verständigen  kann.  Merkwürdig  ist  dabei, 
daß  bei  der  Seelenblindheit  nicht  selten  die  Orientierung  mittels  des 
Tast-  und  Gehörsinnes  noch  leidlich  normal  sein  kann.  Ein  gewisser 
Mangel  in  der  örtlichen  Orientierung,  namentlich  unter  Benützung 
der  Eetina,  gehört  zu  den  konstantesten  Erscheinungen  sowohl  bei 
der  Rindenbündheit  als  bei  der  Seelenblindheit  und  wird  nur  in  den 
leichteren  Graden  letzterer  vermißt.  Zweifellos  steht  diese  Erscheinung 
in  Zusammenhang  mit  der  fast  alle  corticalen  Sehstörungen,  wenn  auch 
in  sehr  verschiedenem  Grade,  begleitenden  Behinderung  der  Bewegungs- 
empfindungen der  Augen.  Über  diesen  Punkt  wird  noch  bei  der 
Alexie  (S.  777)  näher  die  Eede  sein. 

Während  die  Rindenblindheit  als  doppelseitige  Hemianopsie  ge- 
wöhnlich ein  Symptom  von  großer  Dauerhaftigkeit  darstellt,  trägt  die 
Seelenblindheit  mehr  den  Charakter  einer  vorübergehenden  Erschei- 
nung und  ist  in  ihrer  Intensität  stets  schwankend.  Derselbe 
Mensch,  der  sich  gestern  in  den  ihm  bekannten  Straßen  verirrte,  ja  viel- 
leicht in  der  eigenen  Wohnung  sich  nicht  zurechtfand,  der  die  ihm  vor- 
gewiesenen Objekte  nicht  zu  identifizieren  vermochte,  kann  sich  heute  in 
der  Stadt  ziemlich  sieher  bewegen,  die  Gegenstände  in  seiner  Um- 
gebung erkennen  und  richtig  bezeichnen,  ja  er  kann  sich  sogar  optische 
Bilder  vorübergehend  gut  einprägen.  Häufig  tauchen  Vorstellungsbilder 
von  den  Objekten,  wo  es  der  Patient  gerne  möchte,  nicht  auf,  sie  sind 
aber  doch  da  und  können  unter  anderen  Umständen  und  durch  geeignete 
Assoziationen  und  Anregungen,  allerdings  etwas  langsam,  wieder  geweckt 
werden.  Die  Seelenblindheit  zeigt  sich  oft  als  ein  Seitenstück  der  corticalen 
Tastlähmung:  in  beiden  ist  die  Harmonie  der  durch  die  entsprechenden 
Sinnesreize  angeregten  Antwortbewegungen  gestört  und  können  die  gewöhn- 
lichsten Vorstellungen,  die  sieh  an  die  Sinneseindrücke  knüpfen  (Apperzep- 
tion) nicht  geweckt  werden.  Auch  bei  der  Seelenblindheit  findet  sich  ein 
gewisser  »Mangel  an  Ordnung«  sobald  der  Patient  den  Versuch  unternimmt, 
die  optischen  Eindrücke  und  Erinnerungen  zu  sichten.  Die  Eindrücke  ver- 
wischen sich  und  harmoniereu  nicht  recht  mit  den  übrigen  Vorstellungen. 
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Bei  oberflächlicher  Betrachtung  machen  die  an  Seelenblindheit 
Leidenden  den  Eindruck  von  einfach  Blinden,  bisweilen  auch  von  un- 
aufmerksamen, zerfahrenen  Leuten.  Man  kann  die  charakteristischen 
Erscheinungen  der  Seelenblindheit  leicht  übersehen,  wenn  man  nicht 
speziell  darauf  achtet  oder  sie  gleichsam  aufsucht.  Die  Seelenblindheit 
ist,  wie  die  Eindenblindheit,  zweifellos  eine  Herderscheinung,  und  zwar 
bald  eine  direkte,  bald  eine  indirekte  (intercorticale  Diaschisis).  So  kommt 
sie  auch  als  Teilerscheinung  bei  diffusen  Hirnerkrankungen  (progressive 
Paralyse,  Dementia  senil.)  vor,  jedoch  erst  dann,  wenn  die  Hinterhaupts- 
lappen in  ihrer  Tätigkeit  gestört  sind. 

Was  die  näheren  anatomischen  Bedingun gen  für  das  Zustande- 
kommen der  Seelenblindheit  anbetrifft,  so  läßt  sich  auf  Grund  des  vor- 
liegenden Beobachtungsmateriales  nur  so  viel  sagen,  daß  diese  Störung 
nur  dann  eintreten  muß,  wenn  ausgedehnte,  tiefgehende,  beiderseits  wo- 
möglich symmetrische  Zerstörungen,  besonders  in  den  lateralen  Occipital- 
windungen,  vorhanden  sind. 

Je  mehr  die  Läsion  von  der  Einde  des  Parieto-Occipitallappens  in  das 
Mark  übergreift,  um  so  eher  treten  die  Symptome  der  Seelenblindheit  auf,  was 
auch  begreiflich  ist,  da  durch  ein  stärkeres  Vordringen  des  Herdes  in  die  Tiefe 
sukzessive  mehr  lange  Assoziationsfasern  zerstört  und  so  recht  zahlreiche 
Verbindungen  auch  mit  weiter  gelegenen  Eindenzentren  unterbrochen 
werden.  Der  Seelenblindheit  liegt  eine  ganz  konstante  Lokalisation  innerhalb 
des  Occipitallappens  nicht  zugrunde;  sie  kann  durch  verschieden  liegende 
Herde  (namentlich  auch  im  Gyr.  angular.)  und  von  sehr  verschiedener 
Größe  erzeugt  werden,  von  diesen  Herden  muß  aber  einer  stets  im 
Hinterhauptslappen  seinen  Sitz  haben.  In  weitaus  der  Mehrzahl 
der  bisher  beobachteten  Fälle  von  Seelenblindheit  lagen  die  Herde  in 
beiden  Occipitallappen  asymmetrisch,  und  zwar  reichten  sie  mindestens 
auf  einer  Seite  in  die  Tiefe  bis  in  die  Marksubstanz  des  Parietallappens, 
ja  sogar  bis  in  die  Sehstrahlungen  hinein.  In  einigen  wenigen  Fällen  saß 
der  Herd  nur  einseitig  im  Occipitalmark,  zerstörte  aber  dabei  den  Balken- 
wulst (Unterbrechung  mit  der  anderen  Hemisphäre)  und  die  Fimbria, 
und  zwar  stets  auf  der  linken  Seite  (vier  eigene  Fälle).  Nach  nur  rechts- 
seitiger Erkrankung  des  Occipitallappens  ist  bisher  Seelenblindheit  als  länger 
bestehendes  Symptom  noch  nicht  beobachtet  worden.  Wie  bereits  früher 
angedeutet  wurde,  beruht  die  Seelenblindheit  in  der  Hauptsache  auf  einer 
verwickelten  Form  der  intercorticalen  Diaschisis,  welche  komplizierte, 
in  sich  geschlossene  corticale  Verbände,  die  außerhalb  des  eigentlichen 
Herdgebietes  liegen,  befällt  (Störung  im  Zusammenwirken  verwickelter 
corticaler  Innervationsketten).  Die  Lokalläsion  bildet  nur  eine,  aller- 
dings unerläßliche  Bedingung,  sie  reicht  aber  für  sich  nicht  aus,  um 
Seelenblindheit  zu  erzeugen.    So  erklärt  es  sich,  daß  bisweilen  selbst 
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bei  sjnnmetrischer  Läsion  in  beiden  Oceipitallappen  die  Seelenblindheit 
vermißt  wird. 

Die  soeben  geschilderte  Lokalisation  hat  einzelne  Autoren  (Wilbrand, 
Nothnagel,  Flechsig,  Renschen  u.  a.)  veranlaßt,  in  der  Occipitalrinde 
zwei  funktionell  getrennte  Felder,  nilmlieh  ein  besonderes  optisches  Wahr- 
nehmungsfeld und  ein  besonderes  optisches  Erinnerungsfeld  anzu- 
nehmen. Das  Wahrnehmungsfeld  wurde  in  die  mediale  und  das  Erinnenings- 
feld  in  die  übrige  Occipitalrinde  gelegt.  Eine  solche  Annahme  ist  zwar  sehr 
bequem,  steht  aber  mit  unseren  allgemein-physiologischen  Anschauungen  und 
auch  mit  den  bisherigen  pathologisch-anatomischen  Befunden  zu  sehr  in 
Widerspruch,  auch  ist  sie  physiologisch  viel  zu  grob  gedacht,  als  daß  sie 
uns  befriedigen  könnte.  Jedenfalls  ist  sie  nicht  einmal  imstande  nach  der  ana- 
tomischen Richtung,  die  verwickelten  Vorgänge,  die  hier  in  Frage  kommen, 
auch  nur  einigermaßen  klar  zu  legen. 

Die  bisherigen  pathologisch-anatomischen  sowie  auch  experimentellen 
Erfahrungen  (Studium  der  sekundären  Degenerationen)  seheinen  mir  am 
ehesten  noch  für  folgende  Auffassung  zu  sprechen :  Die  einfache  Rinden- 
bliudheit  (ohne  nennenswerte  psychische  Störungen)  wird  deshalb  am 
leichtesten  von  der  medialen  Occipitalrinde  aus  erzeugt,  weil  mit  der 
Zerstörung  der  Rinde  der  Fiss.  calcar.  die  Sehstrahlungen  in  ihren 
hinteren  Abschnitten  notwendig  mitlädiert  werden  (vgl.  Fig.  53 
l)is  56,  S.  85 — 88).  Eine  Aufhebung  der  assoziativen  Tätigkeit  der  cortical- 
optischen  Bahnen  findet  bei  einem  solchem  Sitz  der  Läsion  in  nur  geringem 
Grade  statt,  denn  eine  auf  die  Regio  calcarina  sich  beziehende  Zer- 
störung läßt  meistens  ausgedehnte  Bestandteile  des  sagittalen  Markes 
und  des  Zentrum  semiovale  (vgl.  Fig.  272  Fli  und  ass  front))  frei.  Da 
nun  bei  Herden  in  der  Regio  calcarina  jedenfalls  die  laterale  Partie 
der  Sehsphäre  (0, —  O3)  unversehrt  und  in  Zusammenhang  mit  der 
übrigen  Hemisphäre  bleibt,  so  kann  der  Anschluß  vom  corticalen  Seh- 
feld, d.  h.  von  dem  Endigungsbezirk  der  Sehstrahlungen  nach  allen 
übrigen  Rindenregionen,  noch  in  genügender  Weise  erfolgen.  Anders 
verhält  es  sich,  wenn  der  Herd  die  Marksubstanz  des  Occi- 
pitallappens  direkt  durchbricht;  dadurch  wird  nicht  nur  ein  Teil 
der  Sehsphäre  von  den  Sehstrahlungen  abgetrennt,  sondern  auch  die 
Verbindung  der  einzelnen  Teile  der  Sehsphäre  untereinander,  sowie  mit 
den  übrigen  Hirnwindungen  unterbrochen  und  damit  die  anatomische 
Grundlage  für  die  Assoziationen  zwischen  den  optischen  Erregungen 
und  den  Zentren  der  anderen  Sinne  (Hörsphäre,  motorische  Zone  etc.) 
beeinträchtigt.  Eine  ausgedehnte  Läsion  des  tiefen  Occipitalmarkes  muß 
daher,  namentlich  wenn  sie  beiderseitig  ist  (wodurch  auch  das  Zusammen- 
wirken gleichartig  liegender  Hemisphärenteile  unmöglich  gemacht  wird) 
oder  links  liegt,  eine  viel  intensivere  assoziative  Störung  hervorrufen,  als 
eine  Ausschaltung  nur  der  medialen  Sehsphäre. 
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Für  diese  Auffassung  sprechen  auch  die  Sektionsbefunde  bei  den 
verschiedenen  Formen  von  Seelenblindheit :  Je  mehr  die  Zerstörung  in 
das  Occipitalmark  übergreift,  um  so  größeren  Umfang  nehmen  die  Er- 
scheinungen der  Seelenblindheit  an.  Kleinere  und  namentlich  links 
gelegene  Herde  bewirken  aber,  wenn  sie  z.  B.  nur  bestimmte  Kategorien 
von  Assoziationsbündeln  treffen,  je  nach  ihrer  feineren  Lage  nur  milde 
Grade  von  Seelenblindheit,  d.  h.  Alexie,  optische  Aphasie,  Störung  des 
visuellen  Gedächtnisses,  oder  verlaufen  eventuell  latent, 

4.  Alexie. 

(Cecüe  verbale  pure  nach  Dejerine,  Wortblindheit  nach  Kußmaul  und  subcortieale 

Alexie  nach  Wernieke.) 

Daß  das  Lesen  bei  der  Aphasie  und  vor  allem  bei  der  Worttaub- 
heit gestört  wird,  ist  seit  langem  bekannt;  die  Ursache  ist  hier  sprach- 
licher Natur  und  liegt  in  der  Aufhebung  des  Wortverständ- 
nisses. Alexie  kann  aber  auch  ohne  aphasische  Störungen  bestehen  und 
ledigUch  Folge  einer  zentralen  optischen  Läsion  sein.  Eine  solche 
Form  bezeichnet  man  als  reine  Alexie  (»subcortieale«  Alexie). 

Schon  Trousseau  hatte  im  Jahre  1868  über  einen  Fall  berichtet, 
in  welchem  eine  Patientin  plötzlich  die  Fähigkeit  zu  lesen  verlor  und 
sie  nicht  wieder  erwarb,  obwohl  ihre  Sprache  frei  blieb  und  ihr  Ge- 
sichtssinn so  wenig  gestört  war,  daß  die  Kranke  noch  imstande  war, 
eine  Stecknadel  vom  Boden  aufzuheben  (wahrscheinlich  bestand  auch 
Hemianopsie).  In  den  darauffolgenden  Jahren  wurden  ähnliche  Beob- 
achtungen nur  vereinzelt  (von  Broatbeut  etc.)  mitgeteilt,  und  erst  in 
den  letzten  fünfzehn  Jahren  hat  sich  die  Zahl  solcher  Veröffentlichungen 
stattlich  vermehrt,  so  daß  mir  gegenwärtig  zirka  50  hierher  gehörende  Fälle 
(davon  zirka  20  mit  Sektionsbefund)  aus  der  Literatur  bekannt  sind.  Jeden- 
falls ist  die  reine  Alexie,  dank  einigen  vorzüglichen  neueren  Arbeiten, 
sowohl  klinisch  als  anatomisch  gut  studiert  und  als  besondere  Form 
gesichert. 

Unter  der  »reinen«  oder  der  »subcorticalen«  Alexie  versteht 
man  die  Unfähigkeit,  die  schriftlichen  (gedruckten  und  geschriebenen) 
Wortzeichen,  in  ihrer  Aufeinanderfolge,  als  Worte  zu  begreifen,  m.  a.  W. 
die  Unfähigkeit,  zum  Verständnis  des  Gelesenen  zu  gelangen,  trotz  ge- 
nügender Sehschärfe  und  trotzdem  die  gewöhnlichen  Objekte  richtig 
erkannt  und  benannt  werden  können.  Der  Kranke  sieht  die  Buchstaben 
mit  genügender  Schärfe;  er  erkennt  sie  vielleicht  noch  als  solche;  er  kann, 
wenn  auch  mit  großer  Schwierigkeit,  gedruckte  Buchstaben  (Patentbuch- 
staben) richtig  aussuchen,  und  bezeichnen,  wenn  man  suggestiv  fragt ^): 

Dies  erinnert  an  das  Verhalten  des  Patienten  bei  der  cortiealen  Farbenblind- 
heit, wo  die  Farben  auch  unterschieden,  aber  nicht  richtig  bezeichnet  werden  können. 
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»Ist  das  H,  K,  R  etc.?«  —  er  vermag  sie  aber  selten  von  sich 
aus  zu  benennen  und  sie  jedenfalls  nicht,  wenn  sie  zu  Wörtern 
zusammengefügt  sind,  geistig  so  zusammenzufassen,  daß  er  den  Sinn  der 
Worte  versteht.  Die  Fähigkeit  zu  schreiben,  ist  nicht  aufgehoben ;  doch 
besteht  mitunter  Paragraphie  (mit  optischen  Fehlern).  Mit  der  reinen 
Alexie  ist  in  der  Regel  rechtsseitige  Hemianopsie,  resp.  Hemi- 
achromatopsie  verknüpft. 

Man  kann  bei  der  reinen  Alexie  zwei  Stufen,  eine  litterale  und 
eine  verbale  unterscheiden.  Bei  der  ersten  können  nicht  einmal  die 
Buchstaben  richtig  gelesen  werden;  bei  der  verbalen  werden  die  einzelnen 
Buchstaben  zwar  gelesen,  deren  Zusammenfassung  zu  Worten  erfordert 
aber  übermäßig  viel  Mühe  und  Zeit  und  führt  nicht  zum  Verständnis. 
Die  Patienten  ermüden  rasch  und  geben  sich  nur  mit  Widerwillen  zu 
solchen  Versuchen  her  (Dyslexie). 

Die  Zahlen  werden  oft  noch  gut  erkannt  und  gelesen,  ebenso 
einzelne  dem  Patienten  besonders  geläufige  Worte,  z.  B.  der  Name  des 
Patienten  selbst,  der  Titel  einer  häufig  gelesenen  Zeitung,  Namen  be- 
kannter Straßen  usw.  Das  Rechnen  mit  Zahlen  ist  aber  unmöglich. 

Beim  Versuch  zu  lesen  verfährt  der  Kranke,  wenn  er  noch  die 
Buchstaben  erkennen  kann,  häufig  folgendermaßen:  Er  liest  bisweilen 
den  ersten  Buchstaben  ganz  richtig,  dann  sagt  er,  er  sehe  nichts  mehr, 
es  gehe  nicht  weiter.  Er  sucht  das  Auge  und  den  Kopf  richtiger  ein- 
zustellen, um  die  nächstfolgenden  Buchstaben  zu  erkennen,  seine  Mühe  ist 
aber  umsonst  (rechtsseitige  Hemianopsie).  Oder  er  liest  eine  Silbe  und  muß 
dann  wieder  aufhören.  Bei  linksseitiger  Hemianopsie,  die  nur  selten 
mit  Alexie  verbunden  ist,  wird  der  Anfangsbuchstabe  eines  Wortes  über- 
sehen und  der  nächstfolgende  (resp.  Silbe)  gelesen.  So  liest  der  links- 
seitig Hemianoptische  z.  B.  statt  Versammlung  »Sammlung«  usw.  Merk- 
würdig ist  dabei,  daß  dem  Patienten  die  äußere  Form  der  Buchstaben,  d.  h. 
das  Buchstabenbild,  nicht  völlig  unbekannt  geworden  ist,  er  kann  Buch- 
staben, die  er,  wenn  sie  ihm  vorgelegt  wurden,  nicht  lesen  konnte,  zum 
Zweck  schriftlicher  Verständigung  beim  Niederschreiben  von  Worten  noch 
richtig  zu  Papier  bringen.  Der  Alexische  ist  z.  B.  imstande,  einen  ganzen 
Brief  zu  konzipieren  und  niederzuschreiben,  doch  vermag  er  den  selbst 
geschriebenen  Brief  unmittelbar  danach  nicht  zu  lesen.  Bisweilen  kann 
der  Kranke,  wenn  er  nicht  allzu  ermüdet  und  die  Störung  nicht  zu 
groß  ist,  unter  Anwendung  eines  Kunstgrifies  dennoch  zum  Verständnis 
einzelner  geschriebenen  Worte  gelangen;  er  braucht  nur  beim  Anblick 
der  Buchstaben  die  denselben  entsprechenden  Schreibbewegungen  in  der 
Luft  auszuführen  und  kann  so  auf  Umwegen,  d.  h.  indem  er  durch 
neue  künstliche  Assoziationen  die  Erinnerungsbilder  der  Buchstaben 
anregt,  seinen  Zweck  einigermaßen  erreichen. 
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Es  drängt  sich  nun  die  Frage  auf:  Wodurch  wird  die  reine  Alexie 
erzeugt,  durch  Schädigung  welcher  anatomischen  Komponenten  muß  sie 
entstehen?  Es  ist  naheliegend,  die  mit  der  Alexie  fast  regelmäßig^)  ver- 
knüpfte rechtsseitige  Hemianopsie  als  Hauptursache  zu  beschuldigen.  Gewiß 
kommt  der  Hemianopsie,  wie  schon  Knies  betont  hat,  ein  gewisser  Ein- 
fluß zu;  denn  durch  Ausschaltung  der  Unken  Netzhauthälften  wird  ja 
die  für  das  Lesen  notwendige,  von  der  Netzhaut  ausgehende,  wechsel- 
seitige Eegulierung  der  assoziierten  Augenbeweguugen  schwer 
gestört.  Und  dennoch  darf  diesem  Momente  eine  entscheidende  Bedeutung 
nicht  zugesprochen  werden;  denn  bei  Hemianopsie  in  Folge  Unter- 
brechung z.  B.  des  Tract.  opticus  (auch  des  linken)  kann  jede  Lesestörung 


Fig.  270.  Fig.  271. 

Fig.  270.  Patentbuehstabe  H  in  Originalgröße,  von  einem  an  totaler  rechtsseitiger 
Hemianopsie  und  reiner  Alexie  leidenden  Patienten  abgezeichnet.  Patient  war  außer- 
stande, diesen  Buchstaben  zu  benennen  und  sprachlieh  zu  bewerten. 
Fig.  271.  Ein  Pferd  (V2  der  Originalgröße)  aus  dem  Gedächtnis  gezeichnet  von  dem 
nämlichen  Patienten  von  Beruf  Sehreiner,  der  früher  mit  Geschick  zeichnen  konnte. 
(Ringen  nach  Form.  Eäumliche  Fehler.) 

fehlen.2)  Ferner  bedingt  noch  keineswegs  jede  corticale  rechtsseitige 
Hemianopsie  eine  Wortblindheit  (der  Förstersche  Eindenblinde  z.  B. 
konnte  ziemlich  sicher  lesen). 

Manche  Autoren  nehmen  ein  besonderes,  von  der  Sehsphäre  ge- 
trenntes Zentrum  für  die  Erinnerungsbilder  der  Buchstaben  an,  eine 
Art  »Lesezentrum«,  und  verlegen  dieses  in  den  Gyr.  angularis  (Berlin, 
Henschen,  Dejerine,  Flechsig).    Die  Annahme  eines  solchen  Lese- 

^)  In  einer  Beobachtung  von  Strohmeyer^^^"-  (subcorticale  Alexie  mit  Agraphie 
und  Apraxie)  fehlte  die  rechtsseitige  Hemianopsie.  Der  Herd  saß  im  Mark  des  Gyrus 
supramarginalis  und  verschonte  die  Sehstrahlungen. 

2)  Dabei  allerdings  werden  die  cortiealen  Verbindungen  mit  den  Augenmuskel- 
nervenkernen  nicht  geschädigt. 
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Zentrums  würde  zwar  das  Entstehen  einer  Alexie  nach  Ausschaltung  dieses 
Zentrums  ohneweiters  erklären ;  denn  dieses  wurde  ja  gerade  zu  diesem 
Zwecke  ausgedacht.  Sie  ist  aber  aus  allgemein  anatomischen  und  physio- 
logischen Gründen  zurückzuweisen  und  wird  auch  von  den  meisten 
neueren  Autoren  (Bruns.  Redlich,  v.  Monakow  u.  A.)  bekämpft. 

Vorerst  liegt,  auf  Grund  der  bisherigen  Beobachtungen,  nicht  die 
geringste  Notwendigkeit  vor,  für  die  Aufnahme  von  Buchstaben  und  von 
Objektbildern  verschiedene  Rindenelemente,  geschweige  denn  getrennte 
Rindenzonen  anzunehmen.  Die  Buchstabenbilder  sind  wie  die  Objekt- 
bilder in  erster  Linie  nichts  anderes  als  Netzhautbilder  und 
als  solche  auf  dem  Wege  zu  unserem  Bewußtsein  auf  die  nämlichen 
Bahnen  und  Zentren  angewiesen,  wie  alle  anderen  Netzhaut- 
bilder. Die  Buchstaben  sind  zunächst  nur  Objektbilder,  die  eine  andere, 
zusammenfassende  Bedeutung  in  unserem  geistigen  Haushalt  erst  durch 
eine  von  der  Erfassung  des  Objektes  völlig  verschiedene  Form  von 
Assoziation  gewinnen.  Wie  die  an  die  Erregung  der  Wahrnehmungs- 
elemente der  Sehsphäre  sich  knüpfenden  Assoziationen  sich  weiter- 
gestalten, welche  Rindenbezirke  sich  dabei  beteiligen,  das  ist  eine  sehr 
verwickelte  und  von  einer  Lösung  noch  weit  entfernte  Frage ;  wahr- 
scheinlich ist  aber,  daß  schon  zwischen  der  einfachen  Wahrnehmung 
eines  Buchstabens  und  dem  geistigen  Erkennen  eines  solchen  (ebenso 
wie  zwischen  dem  Wahrnehmen  und  wirklichen  Erkennen  eines  anderen 
Objektbildes)  ein  sehr  weites  histologisch-architektonisches  Arbeitsfeld, 
insbesondere  im  Cortex,  liegt.  Jedenfalls  werden  dabei  die  für  die  cor- 
ticale  Weiterleitung  benützten  Assoziationsmechanismen  stets  an  die 
nämlichen,  beim  Wahrnehmungsakt  zuerst  in  Erregung  kommenden 
Elemente  der  Sehsphäre  (Wahrnehmungselemente)  anknüpfen,  um  von 
hier  aus  die  verschiedenen,  für  das  Verständnis  des  Gesehenen  not- 
wendigen, assoziativen  Erregungswellen  nach  den  übrigen  Teilen  der 
Hemisphäre  in  Gang  zu  bringen.  Was  also  den  Schriftbildern  in  unserem 
Vorstellungskreis  eine  von  den  übrigen  Objektbildern  verschiedene  Rolle 
einräumt,  ist  die  Eigenart  ihrer  assoziativen  Verknüpfungen,  d.  i.  ihr 
überaus  enges  Verknüpftsein  mit  den  Klangbildern  der  Buch- 
staben, resp.  mit  den  Wortklängen,  und  der  Umstand,  daß  die 
Schriftbilder  nicht  direkt  '),  sondern  unter  vorausgehender  Vermittlung 
des  corticalen  Klangfeldes  (T^)  die  Begriffe  anregen. 

Für  den  an  Alexie  Leidenden  sind  die  Buchstaben  nichtssagende 
Zeichen  (ähnlich  wie  für  Jemanden,  der  nie  lesen  gelernt  hat),  weil 
die  Verbindung  zwischen  der  Sehsphäre   und   dem  Klangzentrum  ver- 

')  Eine  direkte  Anregung  der  Begriffe  durch  die  Schriftbilder  und  ohne  Ver- 
mittlung des  Klangzentrums  muß  besonders  eingeübt  werden  und  findet  nur  bei 
Taubstummen  statt. 
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legt,  resp.  unterbrochen  ist  (Läsion  des  Fase.  long,  inf.,  siehe  weiter 
unten).  Eine  symbolische,  resp.  phonetische  Bedeutung  erlangen  die 
Schriftbilder  erst,  wie  oben  hervorgehoben  Avurde,  durch  die  Assoziation, 
und  zwar: 

1.  mit  den  Klangbildern, 

2.  mit  den  anderen  Gesichtsvorstellungen,  beides  in  sukzessive 
wechselvvirkender  Weise  (Buchstabieren),  und  schließlich 

3.  mit  den  übrigen  Vorstellungsreihen  (geistige  Aufnahme). 

Auch  die  Assoziation  mit  den  entsprechenden  Bewegungs- 
empfindungen der  Augen  spielt  hier,  wie  schon  früher  angedeutet 
wurde,  eine  bedeutende  Rolle.  Um  zum  Verständnis  des  Gelesenen  zu 
gelangen,  muß  nach  all  den  genannten  Faserverlaufsrichtungen  eine 
ganze  Menge  von  verwickelten,  teilweise  rückläuögen  kinästhetischen 
Innervationsketten  in  Tätigkeit  treten,  woran  wenigstens  ein  stilles 
Buchstabieren  (Zusammengreifen)  einen  gewissen  Anteil  hat.  Es  ist 
müßig,  darüber  zu  streiten,  ob  das  Lesen,  auch  beim  Geübten  und  während 
des  ganzen  Lebens  buchstabierend,  erfolgt');  soviel  ist  aber  sicher,  daß  wir 
das  Lesen  buchstabierend  erlernen  und  daß  später  mit  der  Übung 
noch  eine  Eeihe  von  anderen  Hilfsmitteln  benützt  wird,  um  das  Gelesene 
möglichst  schnell  zu  erfassen  und  zu  verstehen.  Dabei  werden,  in  indivi- 
duell verschiedener  Weise,  bald  mehr  diese,  bald  mehr  jene  Assoziations- 
arten gewählt;  der  eine  Leser  zieht  unbewußt  diese,  der  andere  jene 
Verbindungsarten  vor.  Einzelne,  dem  Leser  geläufige  Gruppen  von  Buch- 
staben werden  z.  B.  gleichzeitig,  d.  h.  auf  einmal  erfaßt,  manche,  durch 
den  Sinn  des  Gelesenen  kontrolliert,  erraten;  dann  wird  wieder  still 
buchstabiert  etc.  (vgl.  auch  Goldscheider  und  Müller ''**').  Bekanntlich 
vermögen  geübte  Leute  ganze  Seiten  zu  überfliegen,  wobei  nur  gelegent- 
lich noch  im  Innern  buchstabiert,  ein  großer  Teil  aber  erraten  wird.  Dabei 
sind  aber  auch  leicht  Irrtümer  in  der  Auffassung  möglich ;  man  anti- 
zipiert und  verliest  sich  mitunter.  Einzelne  häufig  wiederkehrende  Worte 
werden,  wenn  sie  nicht  zu  lang  sind,  als  ganze  Zeichen,  ähnlich  wie 
Zahlen,  gelesen. 

Zweifellos  ist  ein  Verständnis  des  Gelesenen  unmöglich,  wenn  nicht  eine 
gewisse  Anzahl  von  wichtigeren  Assoziationswegen  (lange  Assoziationsbündel 
im  tiefen  Occipitalmark,  insbesondere  im  Strat.  sag.  ext.  und  int.,  dann 
wohl  kurze  und  intercorticale  Assoziationsfasern)  erhalten  bleibt.  Ferner  ist 
ein  richtiges  Auffassen  nur  möglich,  wenn  die  dazu  notwendigen 
Assoziationsreihen  sich  innerhalb  einer  gewissen  ziemlich 
kurz  bemessenen  Zeit  abspielen  (Grashey,  Wernicke).  Ist  die 
Erregbarkeit  vieler  zum  Lesen  benützter  Bahnen  und  Zentren  derart 


■)  Beim  Lesen  in  fremden  Sprachen  wird  fast  immer  buchstabiert. 
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herabgesetzt,  daß  das  Wechselspiel  zwischen  Aufnahme,  Assoziation  und 
allgemeiner  Kontrolle  beträchtlich  verzögert  wird,  hat  der  Kranke  die 
Fähigkeit  verloren,  in  rascher  und  richtiger  Reihenfolge  die  Buchstaben 
in  sich  aufzunehmen  und  sie  für  eine  rasche  phonetische  Verwertung 
hinreichend  lange  Zeit  festzuhalten,  dann  wird  er  mit  größeren  Buch- 
stabenkoraplexen  nicht  mehr  operieren  und  den  Sinn  der  Worte  nicht 
fassen  können.  Wenn  Patient  z.  B.  das  Wort  »Dampfschiff«  lesen  soll 
und,  bei  dem  Buchstaben  m  angekommen,  die  vorhergehenden  sieh  nicht 
gemerkt  hat,  so  ist  an  ein  begriffliches  Erfassen  jenes  Wortes  nicht  mehr  zu 
denken.  Unter  solchen  Umständen  muß  also  ebenfalls  eine  Alexie  eintreten. 
Und  höchst  wahrscheinlich  kommt  die  reine  Alexie  hauptsächlich  auf  diese 
Weise  zustande,  während  der  rechtsseitigen  Hemianopsie  (es  fällt  hier  der 
nächstfolgende  Buchstabe  in  das  hemianopische  Gesichtsfelddefekt)  und 
der  assoziativen  Störung  der  Augenbewegungen  eine  die  Lesestörung 
unterstützende  Bedeutung  zufällt.  Bei  der  Alexie  handelt  es  sich  also 
vorwiegend  um  eine  Leitungs-  und  erregungskombinatorische 
Schwäche  im  weiteren  Sinne,  und  zwar  um  eine  solche  in  bezug 
auf  die  richtige  Verwertung  der  optischen  Buchstabenzeichen. 

Daß  (je  nach  Umfang  des  hemianopischen  Defektes  und  je  nach 
Ausdehnung  und  Sitz  des  Herdes)  alle  möglichen  Abstufungen  in  der 
Lesestörung  vorkommen  können,  ist  selbstverständlich.  Die  schwersten 
Fälle  werden  wohl  die  sein,  daß  nicht  einmal  der  Buchstabe  als  Klang- 
oder Wortkomponente  erkannt  wird  (wie  in  einem  Falle  von  Bruns),  und 
daß  der  Buchstabe  für  den  Kranken  ein  unverständliches  Zeichen  geworden 
ist.  Solche  Zustände  können  bereits  als  die  ersten  Stufen  einer  Seelen- 
blindheit aufgefaßt  werden.  Merkwürdigerweise  können  aber  selbst  solche 
Kranke  noch  einzelne  besonders  wohlbekannte  Worte  lesen  und  verstehen: 
dies  läßt  sich  am  besten  in  der  Weise  erklären,  daß  solche  Worte  als 
Symbole  d.  h.  wie  die  Objekte  als  Ganzes  apperzipiert  werden.  Die  Alexie 
ist  selbst  beim  unverändert  bleibenden  Herd  nicht  eine  stabile  Erschei- 
nung, kein  notwendiges  residuäres  Symptom,  sie  kann  sich  wieder  ver- 
lieren. Geht  sie  zurück,  dann  stellt  sich  zuerst  die  Fähigkeit  wieder  ein, 
einfache,  bekanntere,  vvenigsilbige  Worte  zu  lesen,  und  erst  später  kom- 
pliziertere. Im  Anschluß  daran  beobachtet  man,  daß  die  zum  Lesen  einer 
Zeile  erforderliche  Zeit  von  Tag  zu  Tag  sich  verkürzt.  So  beobachtete 
Charcot  einen  Alexierekonvaleszenten,  der  anfangs  für  das  Lesen  einer 
Zeile  eine  Minute  und  43  Sekunden  brauchte,  nach  zirka  vier  Wochen 
aber  nicht  mehr  als  25  Sekunden  hierauf  verwendete.  Auch  dieser  Kranke 
erleichterte  sich  das  Verständnis  des  Gelesenen,  indem  er  gleichzeitig 
mit  der  Hand  Schreibbewegungen  machte  (Schreiblesen). 

Im  Gegensatz  zum  peripher  Blinden  ist  dem  an  Alexie  Leidenden 
auch  das  tastende  Lesen  erschwert.  Magnan  hat  darüber  zahlreiche 
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ffamian.  fieaichtsfeld  nach  UnterhrechuTiff  lei  ff 


Fig.  272.  Seheraa  des  Verlaufes  der  optischen  Bahnen,  in  der  Horizontalebene  dar- 
gestellt. Illustration  des  Zustandekommens  der  cortiealen  und  der  subeortiealen 
Hemianopsie.  Links  sind  die  optischen  Bahnen  rot,  rechts  schwarz  wiedergegeben. 
mac  Macula  lutea.  Noptmac  Das  Maculabündel  im  N.  opt.  Koptkr  Gekreuztes, 
N  optimier  ungekreuztes  Optieusbündel.  II  Tract.  opt.  Pu  Pulvinar.  c  gen  ext  Corpus 
genieulatum  externum.  ss  Sehstrahlungen.  Fli  Faseicul.  longitud.  infer.  ass  front  Fas- 
cieul.  longitud.  super,  (eingulum).  B  tap  Balkentapete.  7/// Hinterhorn  des  Seiten  Ventrikels. 
0,  0.,  Erste,  zweite  Occipitalwindung.  x  Unterbrechungsstelle  im  Tract.  opt.  y  ünter- 
breehungsstelle  im  Gebiet  der  Sehstrahlungen;  nach  Läsion  bei  y  werden  sowohl  die 
Sehstrahlungen  als  der  Faseicul.  longitud.  infer.  unterbrochen,  es  stellt  sich  dann 
außer  der  rechtsseitigen  Hemianopsie  auch  noch  Alexie  ein.  II  Herd  im  Mark  der 
Fissura  calearina,  welcher  Hemianopsie  ohne  Alexie  bewirkt. 
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Versuche  angestellt,  indem  er  eine  Kranke  an  großen  Eeliefbuchstaben 
tastend  lesen  ließ;  sie  lernte  wohl  einige  kurze  Worte  lesen,  aber  sie 
machte  keine  weiteren  Fortschritte  und  es  ging  damit  lange  nicht  so 
gut,  wie  bei  peripher  Blinden.  Die  assoziativen  Lücken  machten  sieh 
also  auch  da  geltend. 

Was  die  anatomische  Grundlage  der  Alexie  anbetrifft,  so 
herrscht  hierüber  eine  ziemlich  erfreuliche  Übereinstimmung.  Es  werden 
bis  zur  Stunde  etwa  25  Fälle  mit  sorgfältigem  anatomischen  Befund  (wovon 
mehrere  auch  mikroskopisch  genau  studierte)  bekannt  sein  und  fast  bei 
allen  diesen  handelte  es  sich  um  eine  ausschließliche  Läsion  oder  doch 
wenigstens  um  eine  Mitläsion  im  Mark  des  linken  Gyr.  angular. 
(auch  des  Gyr.  supramarg. ;  Strohmayer  i^^')  und  der  lateralen  Occipital- 
windungen  und  zwar  derart,  daß  der  Fase.  long.  inf.  und  die  dem- 
selben anliegenden  Markmassen,  namentlich  in  der  mittleren  Etage, 
unterbrochen  oder  doch  degeneriert  waren  (v.  Monakow,  Dejerine, 
Vialet,  Eedlich,  Lissauer,  Hahn,  Bruns  und  Stölting,  Verrey, 
Bianchi).  Aber  auch  der  Forceps  major,  das  Stratum  sag.  internum,  dann 
die  Faserung  der  Tapete  waren  links  stets  mehr  oder  weniger  mit  ergrifien. 
In  einzelnen  Fällen  zeigte  sich  selbst  das  Balkensplenium  schwer  lädiert. 
Die  Temporalrinde  erwies  sich  in  den  reinen  Fällen  intakt. 

Das  gemeinsame  Band  in  allen  bisher  studierten  Fällen  muß  jeden- 
falls in  der  Miterkrankung  der  drei  sagittalen  Hinterhauptsbündel  und  des 
Centr.  semiovale  gesucht  werden,  und  es  scheint  mir,  daß  auf  die  Schädigung 
des  Fase.  long.  inf.  sowie  der  diesem  lateral  anliegenden  langen  Assoziations- 
lasern (dorsale  Etage)  das  größte  Gewicht  zu  legen  ist  (cfr.Fig.272,  die  Unter- 
brechung muß  bei  y  sein).  Eine  isolierte  Läsion  der  drei  Strata  des  Occipital- 
markes  ist  aber  an  sich  nicht  hinreichend,  um  Alexie  zu  erzeugen  (Förster- 
scher Fall,  eigener,  noch  nicht  publizierter  Fall).  Außer  jenen  Bündeln  muß 
noch  das  oberflächliche,  aus  sehr  differenten  Assoziationsfasern  bestehende 
Mark  des  Gyr.  angular.,  sowie  vielleicht  noch  das  Balkensplenium  mit- 

1)  Über  subeorticale  Alexie  (Seelenblindheit)  und  verwandte  Erscheinungen  haben 
in  den  letzten  15  Jahren  folgende  Autoren,  die  fettgedruckten  mit  Sektionsbefund, 
Mitteilungen  gemacht: 

Adler"«,  Anfinoff-™,  Badal"3\  Bard"^^^  Berkhani^e,  Berlini™. 
Bianchi"«  u.  1744^  Bleuler"«  Brandenburg"",  Brissand "^- "^3,  Brunelle"-'', 
Bruns"5^  Bruns  und  Stolting"58^  D6j6rine  und  Vialet "'^  Elder"'S  Erbsloh""', 
Freund""»,  Goldseheider  und  Müller"«»,  Hahn"8i.  Halben"«  Higier"8S 
Renschen Hinshelwood"85-"87,  Hosch"«»,  Jack"*^  A.  v.  Koranyi"^!, 
M. Laehr  "9= » ,  L a n  g  1  e  t  "«s,  Lannois  "^^ " ,  Lannois  und  Jaboulay  "S",  Lnnz  "s« "  i«»* 
Lepine"^»,  Liepmann  18"^  Maaek^^oä,  v.  Monakow ^s^*,  Morgan"ie,  F.  Müller^sn^ 
Nieden"-!,  Nodeti^^s,  Perschingis^s^  A.Pickisso,  Preobraslienskii^ss^  Probst i''34, 
Rabusi835^  Rapini836^  Redlich i^^',  Siemerling"«  Storchis«  Strohmayer is.'i, 
Touche"52^  Williamsiä^ä^  Zenner"«i,  Ziehlis« 
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erkrankt  sein,  damit  Alexie  notwendig  zustande  kommt.  Anderseits  ist 
man  aber  nicht  berechtigt,  die  Rinde  des  Gyr.  angul.  als  den  eigentlichen 
ürsprungsort  der  Alexie  anzusehen  (Flechsig);  denn  bei  oberflächlicher 
Läsion  jenes  Rindengebietes  braucht  Alexie  nicht  aufzutreten.  Zum  Zustande- 
kommen der  Alexie  ist  sicher  ein  Zusammenwirken  mehrerer  verschiedener 
Faserkomponenten  notwendig.  Genug,  heute  darf  nicht  bezweifelt  werden, 
daß  die  Alexie  in  erster  Linie  durch  einen  Ausfall,  resp.  Schädi- 
gung von  Assoziationsfaser  Systemen  mehrerer  Kategorien  (so- 
wohl der  langen  als  auch  der  kurzen)  und  namentlich  im  linken 
Parieto-Occipitallappen  hervorgerufen  wird. 

Wie  beider  Seelenblindheit  und  der  Asymbolie  überhaupt,  so  kommen 
auch  bei  der  reinen  Alexie  bedeutende  Schwankungen  in  jedem  einzelnen 
Falle  vor.  Bruns  beschrieb  einen  Kranken,  der  einige  Monate  außerstande 
war,  auch  nur  die  einfachsten  geschriebenen  und  gedruckten  Worte  zu 
verstehen,  und  dann  zur  allgemeinen  Überraschung  und  obwohl  seine 
Hemianopsie  unverändert  blieb,  später  ganz  geläufig  lesen  konnte. 

Die  reine  Alexie  tritt  gewöhnlich  nach  apoplektischen  Attacken, 
und  raeist  ohne  vorausgehende  Hemiplegie  auf;  rechtsseitige  Hemianopsie 
oder  wenigstens  Hemiachromatopsie  ist  aber  dabei  bisher  nie  vermißt 
worden.  Was  den  Krankeitsprozeß  anbelangt,  so  handelt  es  sich  ge- 
wöhnlich um  eine  Zirkulationsstörung,  hervorgebracht  durch  eine  Ver- 
legung des  hinteren  Zweiges  des  dritten  Astes  der  linken  Syl vischen 
Arterie  (Thrombose,  Embolie,  Kompression,  Blutung).  Dadurch  wird,  wenn 
der  Gefäßverschluß  ein  vollständiger  ist,  ausnahmslos  fast  das  ganze 
Mark  des  Occipitallappens  geschädigt.  Aber  auch  Tumoren  im  Gyr. 
angular.  veranlassen  mitunter  das  Bild  der  Alexie. 

5.  Optische  Aphasie. 

Als  optische  Aphasie  (C.  S.  Freund)  bezeichnet  man  eine  meist 
nach  apoplektischen  Anfällen  auftretende  Störung,  die  darin  besteht,  daß 
der  geistig  geordnete  und  im  übrigen  sprachlich  nicht  nennenswert  ge- 
schädigte Patient  trotz  genügender  Sehschärfe  häufig  nicht  imstande  ist, 
ihm  zur  Besichtigung  vorgelegte  und  von  ihm  in  ihrer  Be- 
deutung richtig  erkannte  Gegenstände  richtig  zu  benennen, 
während  er  sie  ohne  Schwierigkeit  bei  gleichzeitigem  Be- 
tasten oder  bei  Inanspruchnahme  der  anderen  Sinne  rasch  und 
richtig  bezeichnen  kann.  Es  handelt  sich  da  eigentlich  um  eine 
Spezialform  der  amnestischen  Aphasie,  die  nur  in  bezug  auf  die 
Weckung  des  Wortklanges  und  -lautes  durch  das  optische  Bild  zum 
Ausdruck  kommt.  Der  betrachtete  Gegenstand  wird  scharf  gesehen 
und  primär  richtig  identifiziert,  der  zentrale  Bindruck,  den  er  hinter- 
Monakow, Gehirnpathologie.  2.  Anfl.  50 
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läßt,  ist  aber  nicht  kräftig  genug,  um  das  entsprechende  Wortzeichen 
mitanzuregen. 

Mit  der  optischen  Aphasie  ist  gewöhnlich  Wortblindheit  und  spe- 
ziell in  der  Form  vorhanden,  daß  der  Patient  zwar  die  Buchstaben  er- 
kennt und  auch  richtig  kopieren  kann,  deren  Bezeichnung,  resp.  Klang- 
bedeutung aber  nicht  findet  (optische  Aphasie  in  bezug  auf  die  Buch- 
staben). Bei  der  Aufforderung,  vorgewiesene  Gegenstände,  auch  Buch- 
staben, zu  benennen,  gerät  der  Patient,  ähnlich  wie  der  Paraphasische 
aus  anderer  Ursache,  in  einen  Zustand  von  Eatlosigkeit.  Er  beschränkt 
sich  nicht  darauf,  einfach  einzugestehen,  daß  ihm  der  Ausdruck  nicht 
einfalle,  sondern  er  verfällt  in  ein  blindes  Eaten,  wobei  der  gute  Glaube, 
die  richtige  Bezeichnung  gefunden  zu  haben,  bald  vorhanden  ist,  bald 
aber  nicht.  Gewöhnlich  werden  Worte  (Wortbildungen)  gewählt,  die  mit 
dem  richtigen  vielleicht  nur  entfernte  innere  oder  äußere  Ähnlichkeiten, 
sei  es  nach  Substanz  und  Form,  sei  es  in  literaler  Beziehung,  haben 
(Bleuler).  So  kann  z.  B.  eine  vorgelegte  Kerze  als  Bleistift,  eine  Schere 
als  Brille,  aber  auch  Butter  als  Futter  bezeichnet  werden.  Die  Kranken 
sind  sich  durchaus  nicht  immer  bewußt,  etwas  Falsches  gesagt  zu  haben. 
Häufig  drückt  sich  übrigens  auf  dem  Gesicht  und  im  ganzen  Verhalten 
der  Patienten  eine  nicht  zu  verkennende  Verlegenheit  aus,  auch  wenn 
sie  mit  scheinbarer  Überzeugung  von  der  Richtigkeit  ihrer  Aussage  die 
Gegenstände  falsch  benennen.  Es  scheint  diese  Eigentümlichkeit  (für 
vorgelegte  Objekte  den  richtigen  Ausdruck  nicht  zu  finden)  den  ver- 
schiedenen Formen  der  assoziativen  Störung  der  optischen  Perzeptiou 
eigen  zu  sein  und  eine  allgemeine  Bedeutung  zu  beanspruchen. 

Die  optische  Aphasie  erinnert  lebhaft  an  Wortamnesie;  doch  hat  die 
optische  Aphasie  den  Umstand  voraus,  daß  der  Kranke  beim  Betasten 
leicht  auf  den  richtigen  Ausdruck  kommt,  daß  er  ferner  im  übrigen  mit 
unbeschränktem  Wortschatz  spricht.  Selbstverständlich  sind  solche  Pa- 
tienten nicht  fähig,  zu  lesen.  Die  optische  Aphasie  tritt  nie  isoliert  auf 
sondern  ist  wie  die  Wortblindheit  verknüpft  entweder  mit  Hemianopsie, 
resp.  Hemiamblyopie,  oder  mit  Seelenblindheit,  häufig  endlich  mit 
beiden  und  mit  Worttaubheit.  Ganz  ohne  Erscheinungen  von  Seelen- 
blindheit dürfte  die  optische  Aphasie  wohl  selten  vorkommen,  oder  rich- 
tiger gesagt,  sie  ist,  wie  die  Wortblindheit,  als  eine  mildere  Stufe  jener 
aufzufassen. 

Optische  Aphasie  ist  bisher  nur  bei  Herden  im  Occipitalraark,  und 
zwar  links,  zur  Beobachtung  gekommen.  Freund,  Dejerine,  Lissauer, 
Bruns  und  Stölting,  Eedlich,  Müller  u.  a.  haben  über  solche  Fälle 
berichtet.  Bei  subcorticaler  Alexie  (Wernicke)  ist  optische  Aphasie  nicht 
immer  vorhanden;  in  meinem,  sowie  in  den  Fällen  von  Bleuler  und 
Mierszejewski  fehlte  sie. 
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Klinisch  erscheint  die  optische  Aphasie  auf  den  ersten  Blick  schwer 
.verständlich,  und  man  ist  im  Zweifel,  ob  man  sie  bei  der  Aphasie  oder 
bei  den  corticalen  Sehstörungen  unterbringen  soll.  Ihr  Unterschied  von 
der  gewöhnlichen  Aphasie  wurde  bereits  o])en  hervorgehoben;  alle  ihre 
.verschiedenen  Syraptomenkomponenten  lassen  sich  aber  auch  nicht  ohne- 
weiters  ausschließlich  aus  der  Schädigung  des  optischen  Wahrnehmungs- 
vermögens ableiten;  denn  die  Lücken  auch  in  sprachlicher  Eichtung  sind 
nicht  zu  verkennen.  Die  Objekte  werden  erkannt,  aber  nicht  benannt. 

Die  Sehschärfe  und  das  stereoskopische  Sehen  sind  zwar  bei  der  opti- 
schen Aphasie  nicht  nennenswert  gestört,  ebensowenig  wie  bei  manchen 
Formen  von  Seelenblindheit.  Damit  ist  aber  die  Möglichkeit  eines  teil- 
weisen primär  perzeptiven  Ursprungs  der  optischen  Aphasie  noch  nicht 
ausgeschlossen.  Die  heute  üblichen  üntersuchungsmethoden  zur  Prüfung 
der  Sehschärfe,  des  stereoskopischen  Sehens,  des  Formensinnes  etc.  sind 
noch  unvollkommen  und  eröffnen  uns  noch  keinen  befriedigenden  Einblick 
in  das  volle  inhaltliche  Sehen,  das,  über  das  Formen-  und  Farbensehen 
hinaus,  noch  eine  Reihe  von  Modalitäten  hinsichtlich  der  Störung  zu- 
läßt (alle  möglichen  Abstufungen  amblyopischen  Charakters,  Skotome  etc.). 
Wahrscheinlich  handelt  es  sich  teilweise  um  Störungen  im  letzteren 
Sinne,  vielleicht  auch  um  eine  Beeinträchtigung  in  assoziativer  Richtung 
(Störung  in  der  primären  Identifikation).  Sicherlich  aber  muß  außerdem 
noch  eine  Abschwächung  der  optischen  Erregungskomponente  für  das 
Wort,  sowie  eine  solche  in  der  assoziativen  Kontrolle,  von  den  Klang- 
bildern aus,  angenommen  werden,  derart,  daß  die  Worte  von  dem  un- 
vollständig innervierten,  optischen  Bild  aus  nicht  geweckt  werden  können. 
Eine  feinere  Analyse  dieses  ganzen  Symptomenkomplexes  wird  bei  der 
Besprechung  der  aphasischen  Störungen  gegeben  werden. 

Optische  Aphasie,  Alexie,  Seelenblindheit,  Asymbolie 
bilden  also,  wie  aus  dem  Gesagten  hervorgeht,  nur  besondere 
Abstufungen  ein  und  derselben  Kette  von  Krankheitssymptomen, 
nämlich  der  Unfähigkeit,  ein  fächere  und  kompliziertere  optische 
Zeichen  richtig  zu  erfassen  und  geistig  zu  verwerten.  Diese 
Schwierigkeiten  sind  nicht  darin  zu  suchen,  daß  etwa  eine  bestimmte 
Bahn  oder  ein  bestimmtes  anatomisches  Zentrum  nicht  funktioniere, 
sondern  darin,  daß  Hindernisse  in  der  Leitung  nach  mannigfachen 
Richtungen  vorhanden  sind,  von  denen  allerdings  die  meisten  von  der 
Sehsphäre  aus  angeregt  werden.  Zu  berücksichtigen  sind  hierbei  folgende 
Komponenten : 

a)  Das  Sehen  der  Formen, 

b)  das  Farbensehen, 

c)  die  Assoziationen  mit  Rücksicht  auf  die  Eaumvorsteliung  (Inner- 
vationsgefühle  der  Augenmuskeln), 

50* 
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d)  Assoziationen  mit  den  verschiedenen  Bestandteilen  des  Wort- 
begriffes, resp.  Sprachvorstellungen  mit  ihren  einzelnen  Komponenten. 

Sind  alle  für  diese  Verrichtungen  benützten  Bahnen  in  größerem 
Umfange  geschädigt,  dann  besteht  perzeptive  Asymbolie.  Der  Patient 
ist  über  die  Bedeutung  sämtlicher  Sinnesbilder  nicht  richtig  orientiert. 
Leichtere  Läsionen  bewirken,  je  nach  Sitz  und  Stärke  der  Schädigung, 
bald  Seelenblindheit,  optische  Aphasie  oder  auch  nur  Alexie. 


d)  Herde  im  Frontalhirn. 

Zum  Frontalhirn  wird  gewöhnlich  das  ganze  umfangreiche  Windungs- 
gebiet, welches  von  der  Fissura  praecentralis  und  dem  Eam.  ase.  der  Fissura 
Sylvii  bis  zum  Frontalpol  sich  erstreckt,  einschließlich  der  basalen  Einde, 
gerechnet.  Als  Frontalhirn  im  engeren  Sinne  (Frontalende,  Präfrontalregion) 
wäre  innerhalb  der  soeben  abgegrenzten  Partie  des  Vorderhirns  klinisch- 
anatomisch ein  Eindenbezirk  abzugrenzen,  der  außerhalb  der  motorischen  Zone 
und  der  eigentlichen  Sprachregion  liegt  und  im  wesentlichen  aus  den  vorderen 
zwei  Dritteilen  der  ersten  und  zweiten  Stirnwindung  (inklusive  der  basalen 
Abschnitte,  also  des  Gyr.  reetus,  der  Subst.  perf.  ant.  etc.  und  exklusive  des 
und  der  Inselrinde)  besteht.  Topographisch-anatomisch  ließe  sich  das  Frontalhirn 
grob  am  besten  abgrenzen  durch  einen  den  vorderen  Pol  des  Balkenknies 
treffenden  Froutalschnitt,  welcher  den  Vorderlappen  2  cm  vor  der  Uncus- 
spitze,  in  der  Gregend  der  unteren  Frontalfurche  trennt.  Ein  in  dieser  Weise 
abgetrennter  Frontallappen  hat  im  Durchschnitt  (vom  Frontalpol  bis  zum 
Balkenknie)  eine  horizontale  Länge  von  3"0— 3"8cm  und  birgt  bei  genauer 
Prüfung  nicht  übermäßig  ausgedehnte  Markmassen  in  sieh,  doch  zeigt  dessen 
Oberfläche  eine  relativ  große  Ausdehnung  (vgl.  Fig.  18,  S.  20). 

Wenn  wir  nach  der  klinischen  Bedeutung  dieses  beim  Menschen 
recht  stattlich,  aber  im  Verhältnis  z.  B.  zu  den  Ungulaten  doch  nicht 
allzu  reich  entwickelten  Windungsabschnittes  fragen,  so  ist  es  zunächst  un- 
bestritten, daß  selbst  ausgedehnte,  stark  in  die  Tiefe  dringende  halbseitige 
Zerstörungen  dieses  Hirnteiles,  weder  eine  Hemianopsie  oder  Hemianästhesie, 
noch  eine  halbseitige  Störung  des  Gehörs  oder  des  Geschmacks,  noch  eine 
Störung  in  Gestalt  einer  Hemiplegie,  zur  Folge  haben  müssen;  eine 
Anosmie  stellt  sich  als  gesetzmäßige  Störung  erst  dann  ein,  wenn  die 
Gegend  der  Fissura  olfactoria,  resp.  wenn  der  Bulbus  oder  der  Tractus 
olfactorius  lädiert  worden  sind.  Bei  rechtsseitigem  Sitz  des  Herdes  wird  das 
rechte  Nasenloch  für  Gerüche  unempfindlich  und  umgekehrt.  Auch 
Sprachstörungen  werden  bei  Herden  in  der  Präfontalregion  durchaus 
nicht  regelmäßig,  gewöhnlich  nur  vorübergehend  und  dann  beobachtet, 
wenn  der  Herd  in  das  Gebiet  der  dritten  Stirnwindung  (Brocasche 
Windung)  oder  etwa   in   die  dieser  angrenzenden  Partie  der  zweiten 


^)  Cfr. :  »Anatomiseiie  Einleitung«. 
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Stirnwindnng  übergreift.  Dagegen  werden  vom  Stirnhirn  aus  sehr  leicht 
und  in  fast  gesetzmäßiger  Weise  Fernwirkungen  auf  entfernte  Windungs- 
abschnitte und  auch  auf  tiefere  Zentren  ausgelöst.  Dies  geschieht  ganz 
besonders  durch  raurabeschränkende  Herde  (Tumoren,  Abszesse,  Fremd- 
körper.) 

In  bezug  auf  die  häufiger  zur  Beobachtung  gelangenden  Fern- 
wirkungen ist  in  erster  Linie  Störung  in  der  aufrechten  Haltung, 
ein  Schwanken  beim  Gehen,  ähnlich  wie  bei  der  cerebellaren  Ataxie 
(Störung  in  der  Aufrechthaltung  des  Körpergleichgewichtes)  zu  erwähnen. 

Diese  als  frontale  Ataxie  (Bruns*^'-''')  bezeichnete  Erscheinung  wurde 
bisher  nur  bei  Tumoren,  Abszessen  und  bei  traumatischen  Herden  im  Initial- 
stadium, also  bei  vorwiegend  irritativ  wirkenden  Herden,  beobachtet.  Es  kann 
der  frontalen  Ataxie  gelegentlich  die  Bedeutung  eines  Herdsymptoms  zukommen; 
wenigstens  wurde  dieses  Symptom  wiederholt  mit  Erfolg  zur  Feststellung 
der  Lokaldiagnose  verwertet  (Bruns).  Die  frontale  Ataxie  dokumentiert  sich 
als  eine  dynamische  Ataxie  (vgl.  S.  504),  bei  der  namentlich  das  Sichauf- 
richteu  aus  gebückter  Haltung  und  das  Sichbücken  nach  vorne  gestört 
sind.  Der  Gang  trägt  den  nämlichen  taumelnden  Charakter  (Zickzackmarsch) 
wie  bei  der  cerebellaren  Ataxie.  Von  letzterer  unterscheidet  sich  die  frontale 
Ataxie  insbesondere  dadurch,  daß  sie  mit  einer  motorischen  Schwäche  und 
einer  Störung  des  Muskelsinnes  einhergeht,  wobei  die  dem  Herd  gegenüber- 
liegende Körperhälfte  etwas  stärker  ergriffen  ist. 

Welche  speziellen  anatomisch-architektonischen  Bestandteile  außer 
Funktion  gesetzt  sein  müssen,  damit  die  frontale  Ataxie  zustande  kommt, 
das  läßt  sich  nur  vermutungsweise  erörtern.  Da  letztere  Störung  bisher 
nur  bei  raumbeschränkenden  Herden,  resp.  im  Initialstadium  von  vas- 
kulären Herden,  beobachtet  wurde,  so  ist  die  Annahme,  daß  es  sich 
da  vor  allem  um  eine  Kompressionswirkung  auf  das  Kleinhirn  und 
dessen  Arme  handelt,  sehr  naheliegend  (vgl.  S.  505).  Daß  dabei  gewöhn- 
lich noch  eine  hemiparetische  oder  hypästhetische  Störung  mit  stärkerer 
Beteiligung  der  unteren  Extremität  zutage  tritt,  läßt  sich  durch  Aus- 
dehnung der  Kompression  auf  die  Regio  ßolandica  erklären. 

Als  öftere,  wenn  auch  nicht  regelmäßig  auftretende  Folgeerschei- 
nungen bei  Stirnhirnherden  (Tumoren)  sind  unter  anderen  Hemiplegie 
und  Paraplegie  (wohl  nur  als  Folge  von  hydrocephalischen  Wirkungen 
oder  als  Fernwirkung),  dann  motorisch -aphasische  Störungen,  Inner- 
vationsschwäche  der  Nackenmuskeln  (gebückte  Haltung  des  Kopfes), 
Amblyopie  eines  und  beider  Augen  (teils  als  Fernwirkung,  teils  als 
weitere  Folge  von  Hydrocephalus,  Stauungspapille,  etc.),  beiderseitige 
Anosmie  mitgeteilt  worden. ')  Auch  über  Gehörsstörungen  auf  der  gegen- 
überliegenden Seite  und  bei  beiderseitigen  Herden  über  zentrale  Gehör- 
schwäche wurde  berichtet.    Es  sind  das  Erscheinungen,  die,  wenn  sie 

^)  In  einem  Falle  von  ausgedehntem  Tumor  des  Frontallappens  beobachtete  ich 
totale  Amaurose  (Papillitis),  und  beiderseitige  Anosmie. 
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auch  bei  Stirnhirnherden  l^eineswegs  regelmäßig  und  vor  allem  nicht 
dauernd  vorkommen,  doch  unter  Umständen,  namentlich  sobald  sie  kom- 
biniert auftreten,  zum  Aufbau  der  topischen  Diagnose  mit  Erfolg  mit- 
verwertet werden  können.  Bei  gleichzeitigem  Vorhandensein  von  örtlichen, 
raumbesehränkenden  Symptomen,  wie  lokaler  Kopfschmerz,  Klopferapfind- 
lichkeit  der  Schädels,  Stauungspapille,  Protrusion  eines  Bulbus,  Anosmie, 
und  eventuell  auch  von  allgemeinen  Symptomen  gewinnen  sie  noch 
wesentlich  an  Bedeutung.  Allgemeine  Erscheinungen  werden  bei  Stirn- 
hirnerkrankungen relativ  häufig  und  während  längerer  Perioden  (nament- 
lich im  Terminalstadium)  beobachtet. 

Zu  den  allgemeinen  Symptomen  zählt  man  bekanntlich  in  erster 
Linie  Störungen  des  Sensoriums  (allgemeine  Orientierung  in  örtlicher 
und  zeitlicher  Beziehung)  und  der  Psyche  im  engeren  Sinne.  Diagno- 
stisch, namentlich  in  bezug  auf  die  Lokaldiagnose,  dürfen  Störungen, 
dieser  Art  nur  mit  allergrößter  Vorsicht  verwertet  werden. 

Viel  diskutiert  sind  die  psychischen  Symptome  bei  Herdläsionen 
im  Frontallappen. 

Schon  älteren  Autoren  (Gall*^-',  Oru veilhier-"*",  Longet''^^)  war  es 
bekannt,  daß  umfangreiche  Defekte  im  Stirnhirn  von  schwerer  Schädigung  des 
Intellektes  gefolgt  sein  können,  auch  wurde  schon  von  einzelnen  jener,  be- 
sonders aber  von  späteren  Autoren  auf  die  große  Bedeutung  des  Stirnhirus 
für  die  Psyche  hingewiesen.  In  neuerer  Zeit  war  es  indessen  vor  allem 
Meynert^''*",  der  namentlich  auf  Grund  von  vergleichend-anatomischen  Be- 
trachtungen zur  Überzeugung  kam,  daß  das  Stirnhirn  die  wesentlichste  Werk- 
stätte für  die  höheren  geistigen  Verrichtungen  darstelle.  Hitzig  schloß  sich, 
gestützt  auf  klinische  und  experimentelle  Ergebnisse,  dieser  Meynertschen 
Betrachtungsweise  an  und  erklärte  das  Stirnhirn  direkt  als  das  eigentliche 
»Organ  für  das  abstrakte  Denken«,  auch  wies  er  diesem  einen  wesentlichen 
Anteil  an  allen  höheren  intellektuellen  und  moralischen  Fähigkeiten  zu.  Später 
wurden  Goltz,  Bianchi,  Flechsig,  Ferrier  u.  a.  zu  warmen  Verfechtern 
dieser  Lehre,  i) 

Tiefere  Störungen  des  Intellektes  kommen  bei  umfangreichen 
Herden  des  Stirnhirns  zweifellos  und  relativ  häutig  vor,  der  nähere 
Zusammenhang  zwischen  einer  Affektion  des  Stirnhirns  und  der  diese 
begleitenden  Schädigung  des  Intellektes  ist  aber  noch  völlig  dunkel.-) 

Nach  den  bisher  vorliegenden  Beobachtungen  sind  wir  jedenfalls 
nicht  berechtigt,  für  die  Erkrankung  des  Stirnhirns  besonders  charak- 
terisierte typische  Formen  von   psychischer  Erkrankung  aufzustellen. 

1)  Näheres  hierüber  vgl.  S.  338. 

-)  Bei  größeren  beiderseitigen  Herden  des  Stirnlappens  (Tumoren  inbegriffen) 
finden  sieh  schwerere  psychische  Störungen  nur  in  ziri?a  80 "/q  der  Fälle  vor 
(nach  ähnlichen  Läsionen  in  anderen  Großhirnpartien  in  zirka  60  "j^;  Schuster^^*'). 
Schwere  -psychische  Symptome  bilden  somit  keine  notwendigen  Folgeerschei- 
nungen von  Stirnhirnläsionen. 
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Sicher  ist,  daß  schwere  Schädigungen  des  Intellektes  oder  eigentliche 
Psychosen,  selbst  bei  ausgedehnten  und  beiderseitigen  Stirnhirnherden, 
nicht  mit  Notwendigkeit  sich  einstellen  müssen. 

Neben  den  allerdings  ziemlich  zahlreichen,  aber  nur  selten  einer 
näheren  Kritik  standhaltenden  positiven  Fällen  älterer  Beobachtung 
(Baraduc'"^",  Longe t «29,  Wilks '630,» Crowbar  case«  von  Harlow '-^o» '), 
Welf^^"  2),  Jastrowitz Oppenh  eim '-'•^'^'^  u.a.)  sind  auch  nega- 
tive Beobachtungen  sowohl  aus  neuerer  als  aus  älterer  Zeit  zu  ver- 
zeichnen. 

Von  besonderem  Interesse  ist  da  zunächst  der  von  M.  Blaquiere^'^-* 
publizierte,  aus  dem  Jalire  1844  stammende  Fall,  der  einem  Experiment  gleich- 
kommt: Ein  4V2,jähriger  Knabe  wurde  durch  einen  Pistolenschuß  derart  getroffen, 
daß  die  Kugel  von  einer  Schläfe  zur  anderen  durchsehlug  und  das  Stirnhirn 
partiell  zertrümmerte.  Unmittelbar  nach  der  Läsion  außerordentlich  geringe 
Krankheitserscheinungen.  In  den  darauffolgenden  Tagen  (während  drei 
Wochen)  saß  der  Knabe  im  Bett,  war  heiter,  spielte  und  war  im  Besitze 
der  geistigen  Kräfte,  die  seinem  Alter  entsprachen  (»jouissant  de  tout  l'en- 
semble  des  facirltes  intelleetuelles  que  son  äge  eomportait«).  Gedächtnis,  Ur- 
teil, Charakter  waren  genau  so,  wie  vor  dem  Unfall.  Am  29.  Tage  nach 
der  Verletzung  starb  der  Knabe.  Die  Sektion  ergab  einen  mit  Eiter  gefüllten 
Schußkanal,  welcher  die  vordere  Partie  beider  Hemisphären,  insbesondere 
das  Mark  des  Frontallappens  quer  durchsetzte,  ohne  die  Seitenventrikel  zu 
verletzen.  Zwischen  der  vorderen  Wand  des  Sehußkanals  und  der  Hirnober- 
fläche der  Frontalenden  war  das  Mark  nur  in  einer  Ausdehnung  von  l'ö 
bis  L8  cm  makroskopisch  normal.  —  Verfasser  erblickt  in  diesem  Falle,  wo 
gerade  die  wichtigsten  Windungen  ohne  nennenswerte  psychische  Folgen  zer- 
stört waren,  einen  neuen  Beweis  dafür,  daß  die  Ansichten  von  Flourens^^'* 
auch  für  den  Menschen  zutreffen. 

Über  einen  weiteren  negativen  Fall  von  Schädelläsion  (komminutiver 
Schädelbruch  an  der  Vereinigungsstelle  der  Coronarnaht)  berichtete  M.  Eou- 
gllg28i2  jjj^  nämlichen  Jahre:  Aus  der  Schädelwunde  war  Hirnsubstanz  in 
der  Masse  eines  kleinen  Apfels  herausgetreten.  Trotzdem  verriet  der  Patient  un- 
mittelbar nach  der  Läsion  keine  Bewußtseinstrübung  und  keine  intellektuelle 
Störung,  sondern  nur  eine  linksseitige  Hemiplegie.  Der  Fall  ging  in  Heilung 
über  und  es  blieb  nur  eine  kleine  Lähmung  des  linken  Armes  zurück. 

Neuerdings  publizierte  auch  Durante i"*"^,  der  sonst  zu  den  Anhängern 
der  von  Bianchi,  Hitzig  u.  a.  vertretenen  Lehre  zählt,  ebenfalls  einen  nega- 
tiven Fall,  in  welchem  bei  einem  26jährigen  Patienten,  trotzdem  die  Einde 
des  rechten  Frontallappens  in  der  Ausdehnung  eines  Fünffrankenstückes,  und 
makroskopisch  1  cm  tief,  erweicht  war  (Folge  eines  Traumas),  während 
der  ganzen  Dauer  des  Leidens  psychische  Erscheinungen  nicht 
beobachtet  werden  konnten. 

Ich  selbst  beobachtete  vor  einigen  Jahren  einen  Fall,  in  welchem  das 
Stirnhirn  im  Markkörper  durch  einen  vom  Balkenknie  ausgehenden  Tumor 


')  Vgl.  S.  796,  Anmerkung. 
-)  Vgl.  S.  796,  Anmerkung. 
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(Gliosarkom)  beiderseits  in  ausgedehnter  Weise  durchwachsen  war,  ohne 
daß  intra  vitam  andere,  als  in  Zusammenhang  mit  dem  erst  zirka  sechs  Wochen 
vor  dem  Tode  auftretenden,  leichten  soporösen  Zustand  stehende,  psychische 
Störungen  (somnolentes  Wesen,  Stumpfheit)  vorhanden  -waren.  Fälle  ähnlicher 
Art  sind  übrigens  keineswegs  isoliert  in  der  Literatur  niedergelegt. 

Um  die  Frage  nach  der  klinischen  Bedeutung  der  psychischen 
Symptome  bei  Stiruhirnherden  klar  zu  legen,  müssen,  neben  der  Häufig- 
keit ihres  Vorkommens,  selbstverständhch  noch  deren  Konstanz  in  jedem 
einzelnen  Falle,  dann  die  Entwicklung  und  der  Grad  der  Intellektstörung 
im  Verhältnis  zur  Form,  Größe  und  Natur  des  frontalen  Herdes  näher 
erörtert  werden.  Dabei  ist  die  mechanische  und  zirkulatorische  Wirkungs- 
weise der  Läsion,  namentlich  mit  Eücksicht  auf  die  Hirnoberfläche  (suk- 
zessiver Untergang  der  Windungen  durch  Drucknekrose,  Verdrängung 
und  Kompression  der  Rinde  etc.)  genauer  zu  berücksichtigen.  Selbst- 
verständlich muß  auch  noch  geprüft  werden,  ob  die  geistigen  Ver- 
änderungen in  den  verschiedenen  Fällen  in  klinischer  Beziehung  ver- 
wandte Momente  (d.  h.  irgendwelche  typische  Symptome)  in  sich  bergen, 
so  daß  man  von  einer  »frontalen«  psychischen  Symptomenkette  reden  kann. 
Die  richtige  Würdigung  all  der  soeben  hervorgehobenen  Umstände  (und 
namentlich  in  bezug  auf  die  Lehre  von  der  Bedeutung  des  Stirnhirnes 
als  »Organ  für  höhere  geistige  Leistungen«)  ist  zweifellos  mit  besonderen 
Schwierigkeiten  verknüpft. 

Was  zunächst  die  allgemeine  Frage  nach  den  direkten  Beziehungen 
zwischen  Umfang  der  Stirnhirnläsion  und  Ausfall  geistiger  Funktionen 
anbetriift,  so  darf  die  Tatsache  nicht  verschwiegen  werden,  daß  in  einer 
ganzen  Reihe  von  Fällen  mit  einseitigen,  raumbeschränkenden  Herden 
die  begleitenden  schweren  psychischen  Störungen  nach  einem  opera- 
tiven Eingriff  (Entfernung  des  Tumors,  Eröffnung  eines  Abszesses  etc.) 
öfters  zurückgegangen  sind  und  auch  dann,  wenn  z.  B.  gleichzeitig  mit 
dem  Tumor,  größere  Partien  von  nicht  lädierten,  frontalen  Win- 
dungen der  Nachbarschaft  des  Herdes  mitentfernt  wurden  (Friedrich 
Durante^^"^  u.  a.),  d.  h.  der  gesammte  Windungsdefekt  noch  größer  wurde, 
als  er  vorher  war.  In  einem  von  Durante^^^^  (Beobachtung  5)  mitgeteilten 
Falle  erholte  sich  der  Patient  auch  in  psychischer  Beziehung  nahezu 
vollständig,  obwohl  hier  mit  dem  260^  wiegenden  Tumor  fast  der  ganze 
linke  Stirnlappen  entfernt  wurde.  Es  waren  dem  Patienten  nur  die  zwei 
medialen  Drittel  der  ersten  und  ein  Drittel  der  zweiten  Frontalwindung 
zurückgeblieben,  die  mikroskopisch  wohl  nicht  ganz  gesund  geblieben  sind. 
Derartige  Fälle  scheinen  dafür  zu  sprechen,  daß  es  weniger  die  lokale 
Beschädigung  des  Frontalhirues  durch  den  Tumor,  als  vielmehr  weitere 
Folgezustände  einer  Beleidigung  der  Hirnsubstanz  (übermäßige  Ansamm- 
lung von  cerebro-spinaler  Flüssigkeit  in  den  Hirnhöhlen,  allgemeine  Kom- 
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pression  des  Cortex  etc.)  sind,  welche  Störung  des  Intellektes,  resp.  des 
Sensoriums  herbeiführen.  Man  könnte  allerdings  auch  annehmen,  daß 
nach  Ausräumung  des  Frontallappens  einer  Seite,  resp.  nach  Beseitigung 
der  raumbeschränkenden  Ursache  in  diesem,  es  vor  allem  der  indirekt  ge- 
schädigte und  nun  freiwerdende  Frontallappen  der  anderen  Seite  ist, 
welcher  den  Funktionsausfiill  des  operativ  behandelten  übernehmen  würde. 
Eine  solche  Erklärung  wäre  aber  m.  E.  gleichbedeutend  mit  dem  Zugeständ- 
nis, daß  ein  Stirnlappen  oder  die  Hälfte  des  »Organes  für  das  abstrakte 
Denken«  fehlen  könnte,  ohne  daß  die  jenem  zugeschriebenen  Funktionen 
merklich  gestört  zu  sein  brauchten,  und  somit  halbwegs  entbehrlich  wäre. 
Jedenfalls  liegt  da  der  Schluß  näher,  daß  mit  der  Zerstörung  eines  Stirn- 
lappens nur  ein  kleiner  Bruchteil  der  den  höheren  psychischen  Leistungen 
dienenden  Windungen  verloren  geht  und  daß  in  Wirklichkeit  die  EoUe. 
die  dem  Stirnhirn  in  bezug  auf  die  höheren  psychischen  Prozesse  zu- 
kommt, nicht  so  bedeutend  ist,  daß  sie  nicht  durch  andere  Großhirnteile 
ausreichend  ersetzt  werden  könnte. 

Wenn  auch  indessen  eine  schwerere  Störung  der  Psyche  bei  Stirn- 
hirnherden nicht  zu  den  gesetzmäßig  auftretenden  Symptomen  gehört, 
so  ist  anderseits  doch  das  häufige  Auftreten  solcher  Erscheinungen, 
selbst  bei  einseitiger  Läsion  (Tumoren)  auffallend.  Nach  Schuster '^^^ 
welcher  das  Verhalten  der  Psyche  speziell  bei  Tumoren  des  Stirnhirnes 
studiert  hatte,  kommen  psychische  Störungen  bei  jedem  Sitz  des  Tumors 
vor,  am  häufigsten  aber  bei  Tumoren  des  Balkens,  wo  sie  fast  nie  vermißt 
werden.  Bei  Frontallappentumoren  wurden  sie  bisher  in  zirka  80%)  bei 
Tumoren  anderer  Großhirnregionen  in  52"1 — 66'6Vo  solchen 
des  Hirnstammes  nur  in  zirka  25%  der  Fälle  beobachtet.')  Nach  einer 
anderen  Berechnungsweise  gelangt  Schuster  zu  dem  Resultat,  daß  bei 
Stirnhirnturaoren  zirka  dreimal  so  häufig  psychische  Störungen  vorkommen 
als  bei  Tumoren  in  anderen  Windungsgebieten.  Dieses  Resultat  verliert 
indessen  an  Wert,  wenn  man  an  einer  anderen  Stelle  wiederum  liest,  daß 
(vmter  Berücksichtigung  der  Gesamtsumme  aller  Gehirntumoren,  die 
Schuster  gesammelt  hat  (bei  multiplen  Tumoren  und  bei  Kleinhirntumoren 
psychische  Störungen  doch  nicht  wesentlich  seltener  vorkommen  als  bei 
Stirnhirntumoren.-)  Immerhin  überragt  das  Stirnhirn  in  bezug  auf  das  Vor- 


'■)  Der  statistischen  Zusammenstellung  von  Sehuster  ist  zu  entnehmen,  daß 
die  Zahl  der  Fälle  mit  Alteration  der  Psyche  auch  bei  Tumoren  der  Hypophysis 
(65-3°/g),  der  Glandula  pinealis  (53  8"/,,)  und  auch  bei  Kleinhirnturaoren  (35"/o)  eine 
recht  respektable  ist.  Dies  hängt  wohl  damit  zusammen,  daß  beim  Sitz  des  Tumors 
in  den  genannten  Regionen  die  Gefäße  der  Basis  und  vor  Allem  die  venösen  Blut- 
leiter (auch  die  Vena  magna  Galeni)  stark  komprimiert  werden,  wodurch  es  besonders 
leicht  zu  einem  Hydroeephalus  int.  kommt. 

■-)  Stirnhirn  9-6%,  multiple  T  umoren  S^S^,  Kleinhirn  T"/),  aller  Hirntumoren. 
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kommen  von  begleitenden  psychischen  Symptomen  alle  anderen  Hirnteile 
um  ein  gewisses  Maß,  und  es  soll  dies  nicht  nur  für  die  raurabeschränken- 
den,  sondern  auch  für  malacische  und  hämorrhagische  Herde  zutreffen 
(Starr '^").  So  groß  sind  indessen  die  Differenzen  zugunsten  des  Stirnhirnes 
nicht,  daß  wir  aus  den  klinischen  Erfahrungen  allein  die  Berechtigung 
ableiten  dürften,  dem  Frontalhirn  seien  höhere  intellektuelle  Leistungen 
zuzuschreiben,  wie  es  von  zahlreichen  Autoren  geschehen  ist.i)  Es  wäre 
überdies  denkbar,  daß  Läsionen  des  Frontallappens  die  psychischen  Funk- 
tionen deshalb  eher  als  anders  lokalisierte  beeinträchtigen,  weil  die  Herde 
im  Frontallappen  leichter  als  an  anderen  Orten,  ohne  die  lebenswichtigen 
Zentren  zu  schädigen,  eine  mächtige  Ausdehnung  erreichen,  resp.  ausreifen 
können.  In  anderen  Hirnregionen  wird  bekanntlich  oft  die  Entwicklung  von 
schwereren  psychischen  Erscheinungen  durch  frühzeitige  Kompression  der 
üblongatazentren  und  durch  rasch  sich  entwickelnden  Exitus  unterbrochen. 

Fälle  mit  Erweichungsherden  (Arteriosklerose,  Encephalitis)  dürfen 
für  die  Frage  nach  der  Bedeutung  des  Stirnhirns  für  die  Psyche  nur 
mit  der  größten  Vorsicht  verwertet  werden,  denn  da  handelt  es  sich  (bei 
näherer  Prüfung  des  übrigen  Gehirnes)  gewöhnlich  um  multiple,  kleinere 
und  größere  Läsionen  und  eventuell  um  schädliche  Folgen,  die  in  Zu- 
sammenhang mit  der  allgemeinen  Zirkulationsstörung  des  Organes  stehen. 

Was  nun  die  speziellen  klinischen  Formen  der  psychischen 
Störungen,  die  im  Zusammenhang  mit  gröberen  Läsionen  im  Stirnhirn  beob- 
achtet werden,  anbetrifft,  so  liegen  hier  die  Verhältnisse  nach  den  statisti- 
schen Untersuchungen  von  Müller'"''^''  und  von  Schuster nicht  anders 

1)  Beschräniit  man  sieli  auf  die  Verwertung  der  statistischen  Zahlen  als  solcher, 
so  könnte  man  auch  zu  dem  Eesultat  gelangen,  daß  dem  Kleinhirn,  dann  auch  der 
Hj'pophysisgegend,  bei  deren  Läsion  durch  einen  Tumor  wir  ja  verhältnismäßig  auch 
nicht  selten  psychische  Symptome  beobachten  (vgl.  oben),  für  den  Aufbau  der  höheren 
psychischen  Verrichtungen  eine  nahezu  ebensogroße  Bedeutung  zukomme,  wie  dem 
Stirnhirn.  In  bezug  auf  die  Frage  nach  dem  näheren  kausalen  Zusammenhang  zwischen 
Stirnhirnherden  und  den  diese  begleitenden  Störungen  der  Psyche  muß  weiter  betont 
werden,  daß  die  Störungen  der  Größe  des  Herdes  durchaus  nicht  immer  direkt  pro- 
portionale sind  (man  kann  direkt  von  einer  Inkongruenz  sprechen),  und  daß  bei  ungefähr 
gleichem  Sitz  und  Natur  der  Läsion  sehr  mannigfaltige  klinische  Formen  von 
geistiger  Störung  zur  Beobachtung  kommen  können.  Endlich  ist  hervorzuheben,  daß  die 
psychischen  Störungen  bisweilen  und  trotz  der  stetigen  Volumszunahme  des  Herdes  oft 
nur  in  einer  bestimmten  Phase  des  Leidens  sich  präsentieren  und  dann  teilweise  oder 
ganz  verschwinden,  resp.  periodisch  sieh  wiederholen  oder  ihren  klinischen  Charakter 
ändern.  Dies  alles  seheint  mit  Bestimmtheit  darauf  hinzuweisen,  daß,  wenn  auch  eine  aus- 
gedehnte Zerstörung  der  Frontalwindungen  für  die  Fortdauer  der  geistigen  Funktionen 
keineswegs  gleichgültig  ist,  schlimmere  und  konstantere  psychische  Erscheinungen 
bei  Frontalherden  sieh  wohl  nur  dann  einstellen,  wenn  zu  der  Zerstörung  der  Frontal- 
rinde noch  eine  ganze  Reihe  von  Nebenumständen  (Natur  der  Läsion,  spezielle  Wirkungs- 
weise der  Kompression,  Umfang  der  Zirkulationsabsperrung,  Funktionstüchtigkeit  von 
entlegenen  Hirnteilen,  individuelle  Anlage)  hinzutreten. 
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als  wie  bei  ausgedehnten  Herden  in  anderen  Großhirnabschnitten:  man 
kann  außerordentlich  verschiedene  psychische  Merkmale  und  in  mannig- 
faltiger Gruppierung  beobachten.  Bei  Tumoren  überwiegen  allgemeine 
psychische  Erscheinungen  (geistige  Demenz,  Schwäche,  Benommenheit, 
komatöse  Zustände  etc.)  alle  anderen  bei  weitem.  Gelegentlich  werden 
aber  auch  besondere  klinische  Formen  von  Neurosen  und  eigentliche 
Psychosen  beobachtet.  Schuster  registrierte  folgende  Symptomen- 
gruppen: a)  mit  progressiver  Paralyse,  mit  chronischer  Paranoia  ver- 
wandte Zustände,  h)  melancholische  Depressionszustände  mit  und  ohne 
psychische  Schwäche  oder  Reizbarkeit,  cj  neurasthenische  und  hysterische 
Symptome,  d)  ziemlich  häufig  auch  Zustände  von  Verwirrtheit  und  hal- 
luzinatorische Delirien  (auch  Korsakoffsche  Psychose),  dann  epileptische 
und  manische  Aufregungszustände,  e)  psychische  Schwäche  mit  und  ohne 
Erregungszustände,  Schädigung  des  Charakters  (Moral  insanity),  Euphorie, 
Witzelsucht  etc. 

Wie  bei  anders  lokalisierten,  umfangreichen  Herden  (Tumoren),  so 
handelt  es  sich  auch  bei  solchen  im  Frontalhirn  in  einer  großen  Anzahl 
von  Fällen  zunächst  um  einfache  Störungen  des  Sensoriums  (soporöse, 
somnolente  Zustände,  Koma),  um  Orientierungsstörungen  (in  bezug 
auf  Zeit  und  Ort),  kurz  um  Erscheinungen  wie  sie  bei  groben,  cerebralen 
Erkrankungen  verschiedenster  Natur  und  auch  im  Terminalstadium  vieler 
Krankheiten  niehtcerebralen  Ursprungs  vorkommen.  Derartige  allgemeine 
Zustände  fallen  hier  selbstverständlich  außer  Betracht.  Von  psychischen 
Störungen  als  Folgen  einer  örtlichen  Läsion  sind  nur  solche  in  Be- 
rücksichtigung zu  ziehen,  die  entsprechend  der  konstant  wirkenden  Ur- 
sache eine  gewisse  Stabilität  der  klinischen  Symptome  zeigen  und  die 
bei  ungetrübtem  Sensorium  zutage  treten.  Die  psychischen  Störungen 
bei  Stirnhirntumoren  stellen  sich  nun,  wie  Müller '''^^  mit  ßecht  betont 
hat,  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  erst  dann  ein,  wenn  Allgemeinerscheinungen 
bereits  in  reichem  Maße  vorhanden  sind;  sie  treten  somit  nicht  als 
Lokalerscheinungen  auf;  und  das,  was  man  als  Demenz,  Schädigung  des 
Intellektes,  Urteilsschwäche,  moralische  Stumpfheit  geschildert  hat,  mag 
hie  und  da  in  Wirklichkeit  nichts  anderes  als  Teilerscheinung  eines  be- 
ginnenden Sopors  oder  Komas  gewesen  sein. 

Von  den  eigentlichen  Formen  von  Psychosen  kehren  in  der 
Literatur  bei  Tumoren  des  Prontallappens  besonders  häufig  wieder:  melan- 
cholische Depressionszustände,  dann  neurasthenische  oder  mit  tobsucht- 
artiger Reizbarkeit  einhergehende  Symptome,  vor  allem  aber  Zustände 
von  sogenannter  Moria  oder  Witzelsucht  mit  Neigung  zu  perversen 
oder  auffälligen  Handlungen.  Einfache  psychische  Schwäche  (Urteils- 
schwäche), Unfähigkeit  zur  Aufmerksamkeit,  Mangel  an  Selbstbeherrschung 
und  Selbstkontrolle,  verbunden  mit  Gemütsstumpfheit  dagegen  —  Er- 
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scheinungen,  wie  sie  theoretisch  (nach  Starr  •ß^'j  bei  der  Voraussetzung, 
daß  das  Stirnhirn  das  Organ  für  die  höheren  psychischen  Funktionen 
sei,  gefordert  werden  müßten  —  kommen  bei  näherer  Prüfung  der  Kasuistik 
ohne  gleichzeitige  Störung  des  Sensoriums  (wie  schon  Müller  betont 
hat)  relativ  selten  zur  rBeobachtung. 

Unter  all  den  aufgezählten  psychischen  Symptomengruppen  ist  die 
sogenannte  Witzelsucht  (auch  Moria,  Hypomanie  genannt),  als  eine 
lebhaft  diskutierte  und  für  Läsionen  des  Stirnhirnes  besonders  charak- 
teristisch •  bezeichnete  Form  hervorzuheben. 

Es  wurde  schon  von  älteren  Autoren  gelegentlich  darauf  aufmerksam 
gemacht,  daß  im  Zusammenhang  mit  gröberen  Läsionen  des  Gehirns 
Charakterveränderungen ^)  sich  einstellen;  ein  größeres  Gewicht  wurde 
aber  hierauf  erst  gelegt,  nachdem  von  Goltz,  auf  Grund  experimenteller 
Eingriffe  an  höheren  Tieren,  darauf  hingewiesen  worden  war,  daß  beider- 
seitige Abtragungen  im  Bereich  des  Frontallappens  gewöhnlich  von  be- 
sonders schweren  Folgen  für  die  Psyche  und  speziell  für  den  Charakter 
begleitet  seien.  Und  da  waren  es  namentlich  Oppenheim  nnd  Jastro- 
witz,  welche  die  Mitteilungen  brachten,  daß  Individuen  mit  Tumoren 
im  Frontallappen  nicht  selten  (wenn  auch  nur  während  einer  gewissen 
Phase  ihres  Leidens)  eine  eigenartige,  bitter-launige  Gemütsstimmung, 
mit  Neigung  zu  läppischem  Ironisieren,  neben  gewalttätigem,  anspruchs- 

^)  In  erster  Linie  ist  da  der  vielzitierte  »Crowbar  ease«  zu  erwähnen.  In  diesem 
von  Harlowi^"^  mitgeteilten  Falle  handelte  es  sieh  um  einen  jungen  Mann,  dem  beim 
Sprengen  ein  zirka  3'/2  Fuß  langer  und  IV2  Zoll  dieker  Eisenstab,  mit  der  Spitze  am 
linken  Unterkieferwinkel  eindringend,  in  den  linken  Frontallappen  gestoßen  wurde 
und  in  der  Stirngegend,  in  der  Nähe  der  Pfeilnaht,  wieder  heraus  kam.  Trotz-  der  ge- 
waltigen Zerstörung  im  linken  Frontallappen  erholte  sich  der  Patient  leidlich,  es  blieb 
aber  ein  beträchtlicher  geistiger  Defekt  zurück,  bis  zum  zwölf  Jahre  später  erfolgten 
Tode;  auch  litt  der  Patient  seither  an  epileptischen  Krämpfen.  Die  geistige  Veränderung 
bestand  darin,  daß  der  Patient  launisch  und  unehrerbietig  war,  daß  er  sich  in  unanstän- 
digen Ausdrücken  gefiel,  ungefällig,  ungeduldig,  eigensinnig  und  wankelmütig  war. 
In  seinen  intellektuellen  Fähigkeiten  und  Äußerungen  war  er  wie  ein  Kind.  Der  Um- 
stand indessen,  daß  Patient  an  epileptischen  Krämpfen  litt,  beeinträchtigt  sehr  den 
klinischen  Wert  dieses  sehr  populär  gewordenen  Falles.  —  Über  ganz  ähnliehe  Ver- 
änderungen des  Gemütes  nach  traumatischer  Läsion  des  Stirnhirns  berichtete  L.  Welt^^^": 
Der  37jährige  Kranke  war  vom  vierten  Stockwerk  herabgestürzt  und  hatte  sich  unter 
anderem  das  linke  Stirnbein  derart  verletzt,  daß  zerquetschte  Hirnsubstanz  aus  dem 
Stirnlappen  zur  Schädelwunde  herausfloß.  Bei  der  neun  Monate  nach  der  Verletzung 
stattgefundenen  Sektion  zeigten  sich  beide  Stirnlappen  des  Großhirns  verschmolzen, 
im  rechten  Stirnlappen  fand  sich  eine  tiefgreifende  Narbe  und  Zerstörung  beider  Gyrus 
recti,  sowie  eines  Teiles  des  unteren  und  mittleren  Gyrus  frontal.  Auch  bei  diesem 
Kranken,  der  früher  gutmütig,  wenn  auch  etwas  leichtlebig  war,  wurde  eine  nicht  zu 
verkennende  Schädigung  des  Charakters  beobachtet.  Er  zeigte  sieh  gewalttätig,  plagte 
in  der  unsinnigsten  und  boshaftesten  Weise  das  Wartepersonal,  renommierte,  war 
zänkisch  und  schadenfroh  etc. 
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vollem  Wesen  zeigen  und  noch  andere  Charakterstörungen  verraten. 
Oppenheim ^'^^^'^  bezeichnete  diese  psychische  Veränderung,  in  welcher 
nach  ihm  auch  als  integrierender  Bestandteil  eine  gewisse  intellektuelle 
Schwäche  enthalten  sei,  als  Witzelsucht  und  Jastrowitz  als  Moria 
(Blödsinn  mit  heiterer  Aufregung).  Diese  Bezeichnungen  haben  sich  trotz 
aller  Anfechtungen  in  der  Literatur  bis  heute  erhalten.  Jastrowitz ^) 
erblickte  in  der  Witzelsucht  eine  Erscheinung,  die  für  eine  lokale  Dia- 
gnose eines  Tumors  im  Stirnhirn  ernstlich  in  Frage  käme.  Außer 
Jastrowitz  und  Oppenheim  hatten  L.  Welt,  Bruns,  später  auch 
Zacher,  Tamburini,  Durante,  Ventra  und  verschiedene  andere 
Autoren  bei  Tumoren  und  auch  bei  anderen  Herdläsionen  des  Stirnhirnes 
psychische  Erscheinungen  verwandter  Art  geschildert,  so  daß  bis  jetzt 
mehr  als  30  Fälle  dieser  Art  in  der  Literatur  niedergelegt  sind.  Li  den 
Schusterschen  Tabellen  figuriert  die  Witzelsucht  unter  147  Fällen  von 
Stirnhirntumoren  15mal  (zirka  107o)-  Studiert  man  indessen  die  Kranken- 
geschichten der  verschiedenen  hier  in  Betracht  kommenden  Fälle  näher,  so 
muß  man  m.  E.  MüUer'^^''  Recht  geben,  wenn  er  auf  die  Ungleichheiten 
der  anatomischen  und  klinischen  Voraussetzungen  aufmerksam  macht  und 
betont,  daß  in  der  Mehrzahl  jener  Fälle  es  sich  weniger  um  Verände- 
rungen des  Charakters,  als  um  eine  zeitweise  auftretende  bizarre  Stimmung, 
um  eine  expansive  Kontraststimmung,  handelte,  und  daß  in  den  anderen 
Fällen  mehr  Erregungszustände,  wie  wir  sie  bei  verschiedenen  Formen 
von  Psychosen  beobachten  (Expansion,  Neigung  zum  Zanken,  zu  Zornes- 
ausbrüchen und  Gewalttaten),  oder  Verblödung  (kindisches,  albernes,  alt- 
kluges Wesen)  vorhanden  waren.  Endlich  darf  nicht  übersehen  werden,  daß 
manche  von  den  als  Hauptfälle  figurierenden  Patienten  teilweise  schon 
vor  dem  Beginne  der  eigentlichen  Lokalläsion  an  Epilepsie  litten,  so  z.  B. 
jener  Hausdiener  von  Jastrowitz.  Einzelne  von  Ventra  i"^^'',  Durante'-*^^, 
Harlow  u.  a.  beobachtete  Patienten  wurden  allerdings  erst  durch  die 
Lokalläsion  Epileptiker.  In  dem  Falle  von  Zacher  handelte  es  sich  um 
verbreitete  Arteriosklerose  und  multiple  Herde;  dieser  Fall  kommt  somit  als 
Beispiel  für  eine  durch  Lokalläsion  hervorgerufene  Psychose  nicht  in 
Betracht. 

Die  Bedeutung  der  Witzelsucht  als  Lokalzeichen  für  Stirnhirn- 
herde wird  auch  dadurch  noch  geschmälert,  daß  diese  Erscheinung  ge- 
legentlich auch  bei  anders  lokalisierten  Tumoren  (resp.  auch  bei  Herden 
anderer  Natur)  vorkommen  kann.    In  der  Schusterschen  Zusammen- 

1)  In  einem  der  von  Jastrowitz  mitgeteilten  Fälle  zeigte  der  Patient  (38jähr. 
Hausdiener)  ein  kindlieh  albernes  Wesen;  er  war  ein  Possenreisser;  auch  litt  er  an 
Zornesausbrüehen  und  war  außerordentlich  gewalttätig.  Allerdings  war  der  Kranke 
früher  epileptisch.  Bei  der  Sektion  fand  sieh  rechts  über  dem  Augendach  eine 
4  an  lange  und  3  cm  breite  Geschwulst. 
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Stellung  saß  der  Herd  unter  23  Fällen  nur  15mal  im  Stirnhirn;  in  den 
übrigen  Fällen  wurde  er  im  Kleinhirn  (1  Fall an  multiplen  Stellen 
(2  Fälle),  in  der  Gegend  der  Hypophysis  (2  Fälle),  in  der  Parietal-  und  der 
Zentralgegend,  im  Balken  (je  1  Fall)  gefunden.  Die  Witzelsucht  —  wenn 
man  an  dieser  Sammelbezeichnung  noch  festhalten  will  —  ist  somit 
keine  für  eine  Läsion  des  Stirnhirnes  ganz  charakteristische  Erscheinung 
und  ihr  direkter  Zusammenhang  mit  der  örtlichen  Erkrankung  im  Stirn- 
hirn wird  durch  die  öfters  niedergelegte  Beobachtung,  daß  die  Witzel- 
sucht selbst  bei  progressiver  Zunahme  des  Herdes  bisweilen  nur  als 
transitorische  Erscheinung  auftritt,  ferner  durch  den  Mangel  aller 
gesetzmäßigen  Beziehungen  zwischen  der  Größe  und  der  näheren  Lokali- 
sation des  Herdes  im  Stirnhirn  und  ihrem  Auftreten  in  Frage  gestellt. 

Heute,  wo  die  Frage  nach  der  Bedeutung  der  psychischen  Stö- 
rungen (im  Sinne  von  Psychosen)  als  Erscheinungen  einer  rein  ört- 
lichen Erkrankung,  sei  es  des  Stirnhirns,  sei  es  anderer  Großhirnabschnitte 
besonders  lebhaft  diskutiert  wird,  ist  es,  bei  dem  Mangel  eines  genügen- 
den, gleichzeitig  klinisch  und  anatomisch  gut  studierten  Materials,  sehr 
schwer  möglich,  die  diagnostische  und  vollends  die  psychologisch-patho- 
logische Bedeutung  jener  bei  Stirnhirntumoren  besonders  häufig  beob- 
achteten Formen  von  psychischen  Veränderungen  richtig  zu  würdigen. 
Mit  den  allgemein  kritischen  Bedenken  ist  zimächst  die  Tatsache  nicht 
aus  der  Welt  geschafft,  daß  jene  mit  Moria  bezeichneten  Stimmungs- 
anomalien (mit  Neigung  zum  blöden  L'onisieren)  doch  verhältnismäßig 
häutig,  für  sich  und  in  Begleitung  von  anderen  psychischen  Symp- 
tomen, bei  Tumoren  und  namentlich  bei  solchen  des  Stirnhirns  wieder- 
kehren, ähnlich  wie  die  relativ  früh  auftretenden  Störungen  des  Sen- 
soriums,  resp.  die  Orientierungsstörungen,  dann  wie  die  Störung  des 
Körpergleichgewichtes  (frontale  Ataxie).  Es  wäre  somit  keineswegs  un- 
denkbar, daß  in  der  corticalen  Struktur  des  Stirnhirnes  doch  irgendwelche 
Bestandteile  vorhanden  wären,  deren  Beleidigung,  wenn  auch  wahrschein- 
lich erst  bei  gleichzeitigem  Einsetzen  anderer,  noch  unbekannter  (äußerer 
und  innerer)  pathologischer  Momente,  doch  leicht,  wenigstens  vorüber- 
gehende Beeinträchtigung  höherer  psychischer  Tätigkeiten  (Gleichgewichts- 
störung im  Zusammenwirken  komplizierter,  vornehmlich  auf  die  ganze 
Binde  verteilter  Neuronenverbände)  zur  Folge  haben  könnte.  Es  ist  keines- 


Es  kommt  noeli  dazu  ein  kürzlieh  von  mir  beobachteter  Fall  von  Kleinhirn- 
tumor (Neurofibrom  des  Aeustieus),  in  welchem  die  früher  sehr  verständige,  brave 
Patientin  die  Wärterin  in  unsinniger  Weise  schikanierte  (zeitweise  absichtlich  das  Bett 
beschmutzte,  »um  die  Wärterin  zu  beschäftigen«),  log  etc.  Derartiges  kam  nur  transi- 
toriseh  vor  (dazwischen  normales  »moralisches«  Verhalten).  Ich  erwähne  diesen  Fall, 
weil  durch  diese  »moriaartigen«  Erscheinungen  die  Möglichkeit  einer  Stirnhirnaffektion 
irrtümlicherweise  näher  gerückt  erschien. 
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wegs  unmöglich,  daß  für  derartige  Störungen  im  Stirnhirn  Prädilektions- 
stellen vorhanden  sind.')  Selbstverständlich  handelt  es  sich  bei  der 
Witzelsucht  nicht  um  gesetzmäßige  Dauersymptome,  wie  sie  etwa  nach 
Läsion  der  Sinnessphären  sich  einstellen.  Alles  spricht  eher  dafür,  daß 
bei  solchen  Störungen  der  Psyche  verwickelte  und  zahlreichen  Modi- 
fikationen und  Variationen  zugängliche  Fernwirkungen  im  Sinne  von 
Ausschaltung  funktionell  ausgeschlitfener  nervöser  Verbände  in  Aktion 
treten  (intercorticale  Diaschisis).  Als  Dauersymptom  wird  aber  bei  aus- 
gedehnten Herden  im  Prontalhirn  wohl  stets  und  eventuell  im  höheren 
Grade  als  bei  ähnlichen  Läsionen  in  anderen  Oberflächenteilen  eine  ge- 
wisse Verarmung  des  Intellektes,  die  einer  näheren  Würdigung  schwier 
zugänglich  sein  wird,  im  Minimum  aber  durch  den  Umfang  der  Eeduk- 
tion  der  gesamten,  den  psychischen  Verrichtungen  dienenden  Arbeitsfläche 
im  Cortex  bestimmt  würde,  sich  einstellen.  Der  diagnostische  Wert 
der  Witzelsucht  2),  überhaupt  der  psychischen  Schwäche  etc.  bei  Stirn- 
hirnerkrankungen wird  jedenfalls  durch  die  mitgeteilten  negativen  Be- 
obachtungen nicht  aufgehoben,  sondern  nur  in  die  richtigen  Schranken 
gebracht.  Auch  heute  noch  ist  man  m.  E.  bis  auf  weiteres  berechtigt, 
wenn  mehrere  andere,  an  sich  nicht  ausreichende  Symptome  auf  eine 
lokale  Affektion  des  Stirnhirns  deuten,  das  eigentümliche  Verhalten  der 
Psyche  für  die  Lokaldiagnose  einer  Stirnhirnaffektion  mit  in  ernste  Er- 
wägung zu  ziehen.  Nie  darf  man  aber  vergessen,  daß  es  sich  bei  der- 
artigen Symptomen  mehr  um  transitorische  und  um  Lokalzeichen  im 
weitesten  Sinne  des  Wortes  handelt.  Eine  wichtige  Aufgabe  für  die  Zu- 
kunft wird  die  sein,  diejenigen  pathologischen  Bedingungen,  die  außer 

^)  Cet.  par.  werden  selbstverständlicli  umfangreiche  und  den  Eaum  stark  be- 
schränkende Herde  im  Stirnhirn  (ähnlieh  wie  auch  in  anderen  Obertläclienteilen)  am 
ehesten  zu  geistigem  Defekt  führen.  Eine  genaue  Proportionalität  zwischen  der  üröße  des 
Herdes  und  dem  Umfang  des  psychischen  Schadens  besteht,  wie  schon  früher  bemerkt, 
ebenso  wenig  wie  eine  engere  Beziehung  zwischen  der  feineren  Lokalisation  des  Herdes 
und  der  speziellen  Natur  der  psychischen  Störung.  Sicher  bleiben  kleinere,  die  Um- 
gebung nicht  oder  nicht  allzusehr  komprimierende  Herde  latent  (Fälle  von  Byrom- 
Br  am  well,  Mills  etc.),  eventuell  sogar,  wenn  sie  in  beiden  Hemisphären  sitzen 
(V.Monakow)-  Hat  der  raumbesehränkende  Herd  dagegen  einen  gewissen  Umfang, 
z.  B.  den  eines  Hühnereies  erreicht  oder  übersehritten,  dann  dürften  mit  einem  Male 
schwere  Störungen  zumal  des  Intellektes  (Stumpfheit,  Gedächtnisschwäche,  Inkohärenz 
der  Gedanken)  und  etwas  später  wohl  auch  des  Sensoriums  auftreten. 

-)  Wichtiger  als  die  Erscheinungen  der  Witzelsucht,  jedenfalls  wesentlich  kon- 
stanter als  diese,  dürften  bei  ausgedehnten  Herden  wohl  Assoziationsstörungen  (Prüfung 
diu-eh  Reizworte)  sein.  Nach  den  Beobachtungen,  die  auf  der  psychiatrischen  Klinik 
in  Zürich  gemacht  worden  sind,  ist  anzunehmen,  daß  Wortperseverationen,  verbunden 
mit  Oberflächlichkeit  der  Eeaktion  und  Verlängerung  der  Reaktionszeit,  dann  Klang- 
assoziation auch  bei  Herdläsionen  des  Prontallappens  öfters  vorkommen  dürften  (eine 
positive  Beobachtung  von  Veraguth).  Doch  sind  da  noch  weitere  Erfahrungen  ab- 
zuwarten. 
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dem  örtlichen  Moment  für  das  Zustandekommen  von  psychischen  Sym- 
ptomen von  Bedeutung'  sind,  näher  zu  ermitteln. 

Wenn  wir  zum  Schluß  unsere  Erfahrungen  über  die  Folgen  aus- 
gedehnter Läsionen  in  den  Frontalwindungen  (Präfrontalregion)  kurz 
zusammenfassen,  so  können  wir  folgende  Symptome,  von  denen  allerdings 
nur  einzelnen  wenigen  die  Bedeutung  von  notwendigen  ßesiduär- 
symptomen  zukommt,  als  häufig  wiederkehrende  hervorheben. 

1.  Die  sogenannte  frontale  Ataxie  (Gleichgewichtsstörung  beim 
Stehen  und  Gehen),  verbunden  mit  paretischen  Erscheinungen  und  mit 
Störung  des  Muskelsinnes  in  den  unteren  Extremitäten,  besonders  in 
der  gegenüberliegenden  Körperhälfte.  In  schweren  Fällen  kann  der  Kranke 
mitunter  nicht  einmal  stehen  (Pernwirkung  auf  das  Cerebellum;  Kom- 
pression der  inneren  Kapsel?). 

2.  Ausgesprochener  intellektueller  Defekt,  häufig  im  Sinne  einer 
Reduktion  des  Auffassungsvermögens,  einer  Gedächtnisschwäche,  Stumpf- 
heit und  Interesselosigkeit,  wohl  auch  einer  Urteilsschwäche ')  (ähnlich 
wie  bei  der  progressiven  Paralyse,  der  senilen  Demenz  und  der  Arterio- 
sklerose); frühes  Auftreten  von  psychischen  Allgemeinerscheinungen. 
Allgemeine  Ermüdung,  Kopfschmerzen  etc. 

3.  Bei  raumbeschränkenden  Herden  in  einem  beachtenswerten  Bruch- 
teil-): eine  psychische  Gleichgewichtsstörung,  in  welcher  eventuell  neben 
sub  2  erwähnten  Erscheinungen,  zeitweise  eine  gewisse  Expansion  mit 
Neigung  zu  possenhaftem  Treiben,  zum  Ironisieren  (Witzelsucht),  oder 
anderweitige  Stimmungsanomalien  (melancholisch-hypochondrische  Zu- 
stände) eventuell  auch  epileptischen  Charakter  tragende  Aufregungszustände 
(zu  bestimmten  Phasen  der  Krankheit)  sich  bemerkhch  machen. 

4.  Gelegentlich  auftretende  transitorische  motorisch-aphasische 
Störungen,  meist  vom  Charakter  der  sogenannten  transcorticalen  Aphasien 
(beim  Übergreifen  in  links),  hie  und  da  verbunden  mit  Facialisparese; 
ferner  Wortamnesie,  Schwierigkeit  im  sprachlichen  Ausdruck  der  Ge- 
danken, dann  eventuell  Agraphie,  Dyslexie  und  endlich  Dysarthrie  (Fern- 
wirkungen). 

5.  Bei  Tumoren,  abgesehen  der  örtlichen  Kopfschmerzen  etc.,  Klopf- 
empfindlichkeit des  Kopfes,  dann  (relativ  früh)  Stauungspapille,  vorüber- 
gehende Erblindungen,  Erbrechen,  Schwindel  und  epileptiforme  Anfälle  etc. 

6.  Störungen  des  Geruches  im  gleichseitigen  Nasenloch  (bei  Uber- 
gang des  Herdes  auf  die  Eeg.  olfactoria),  eventuell  beiderseitige  Anosmie. 
Gelegentlich  finden  sich  als  Fernwirkung  auch  Störungen  des  Gehörs. 

')  Vgl.:  Stari-i"-,  Byrom-Bram welli^'-. 

-)  Wahrseheinlieh  häufiger  als  bei  anders  lokalisierten  Herden. 
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e)  Lokalisation  der  eortiealen  Sprachstörungen. 

(Herderkrankungen  in  F^,  F^,       T^,  Inselrinde,  Gyr.  angular. 

und  Adnexe). 

Die  menschliche  Sprache  kann  in  sehr  mannigfaltiger  Weise,  sei 
es  durch  Erkrankung  des  eigentlichen  Sprechorganes  (Zunge,  Mund, 
Kehlkopf,  Nasenhöhle  etc.)  und  der  diesen  zugeordneten  peripheren 
Nerven  (Sprechstörung)'),  sei  es  durch  zentrale  Erkrankung  des  Nerven- 
systems (Sprachstörung)  gestört  werden.  Die  zentralen  Sprachstörungen 
lassen  sich  in  folgende  Gruppen  trennen: 

1.  Störung  der  Lautmechanik  und  der  Artikulation 
(Anarthrie,  Dysarthrie,  Alalie,  Dyslalie;  Stammeln,  Stottern).  Es  handelt 
sieh  hier  hauptsächlich  um  unrichtiges  Aussprechen,  resp.  verkehrte 
äußere  Wiedergabe  der  Buchstaben  (Stammeln)  oder  der  Silben,  um 
Fehler  in  bezug  auf  die  Silbenfolge  und  den  Rhythmus,  ferner  auch 
um  Fehler  in  bezug  auf  ein  richtiges  Zusammenwirken  zwischen  der 
Respiration,  der  Phonation  und  der  Mundstellung  (Stottern).  Es  kann  hier 
die  Störung  einen  paretischen  oder  einen  krampfartigen  (spastischen) 
Charakter  haben.  Die  Bildung  der  einzelnen  Worte  braucht  dabei  aber 
nicht  gestört  zu  sein. 

2.  Störung  einerseits  in  der  Auffindung  der  motorischen  Laut- 
und  Schriftbilder,  dann  in  der  Bildung  der  Wortlaute,  Buchstaben  und 
anderer  Verkehrszeichen  (Schreiben),  anderseits  im  Verständnis  des 
gesprochenen  und  des  geschriebenen  Wortes;  dies  alles  bei  ungestörter 
Orientierungsfähigkeit,  bei  ziemlich  intaktem  Fluß  der  Gedanken  und  bei 
ungestörter  Lautraechanik.  Diese  Gruppe  wird  kurzweg  als  aphasische 
Sprachstörung  bezeichnet. 

3.  Störungen  in  der  Satzbildung;  Verlust  der  Fähigkeit,  Sätze 
grammatikalisch  richtig  zu  bauen  (Akataphasie)  und  syntaktisch  zu  ordnen; 
Verlust  selbst  des  elementaren  Gerüstes  der  Satzbildung,  Reden  in  In- 
finitiven; verkehrte  Wortbildungen  bei  Intaktheit  der  Gedankenordnung. 

4.  Sprachstörungen,  hervorgebracht  durch  erworbene  Fehler  in  der 
Gedankenbewegung  (Dyslogie,  Dysphrasie),  dann  durch  andere  psychische 
(emotionelle)  Momente.  Hierher  wäre  u.  a.  auch  der  hysterische  und  der 
katatonische  Mutismus,  dann  der  absichtliche  Gebrauch  von  absonderlichen 
etymologischen  Bildungen,  absichtliche  mehrfache  Wiederholungen  ein- 
zelner Silben  und  Wörter  (Reduplikationen),  Wortstereotypie,  ferner  Kon- 


')  Die  sogenannten  Spreehstörungen  werden  in  diesem  Werke  nicht  in  Betracht 
gezogen. 

Monakow,  Gehirnpathologie.  2.  Aufl  5J 
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struktion  neuer  Worte  durch  sinnloses  Aneinanderreihen  beliebiger 
Silben  etc.  zu  rechnen').  Diese  Gruppe  gehört  bereits  oder  bildet  den 
Übergang  zu  den  eigentlichen  Geistesstörungen  (Katatonie,  Manie,  Para- 
noia etc.)  und  soll  hier  nicht  in  nähere  Erörterung  gezogen  werden. 

Die  Dysarthrie. 

Die  Dysarthrie  oder  die  Artikulationsstörung  ist  charakterisiert 
durch  undeutliche  oder  fehlerhafte  Aussprache  einzelner  Buchstaben  (Vokale 
und  Konsonanten)  und  durch  Störung  in  der  Bildung  der  Silben  und  in 
der  Silbenfolge.  Gewöhnlich  ist  dabei  auch  das  Sprechen  verlangsamt 
(Bradylalie).  Bisweilen  (multiple  Sklerose)  geschieht  dies  derart,  daß, 
zumal  bei  mehrsilbigen  Worten,  die  Silbenfolge  durch  kleine  Pausen 
unterbrochen  wird  (skandierende  Sprache). 

Je  nachdem  nun  bei  der  Artikulation  mehr  die  Zungen-,  die 
Lippen-  oder  die  Kehlkopfinnervation  beeinträchtigt  ist.  wird  das  Aus- 
sprechen der  entsprechenden  Buchstaben  oder  Laute  (Zungen-,  Lippen- 
oder Gutturallaute)  in  höherem  Grade  gestört.  Von  den  Vokalen  wird 
gewöhnlich  das  ü  und  das  ö  schwer  ausgesprochen.  Sehr  häufig  hat  dabei 
die  Aussprache  einen  meckernden,  näselnden  Beiklang  (Ägophonie). 

Wenn  die  mit  der  Innervation  der  Zunge  speziell  betrauten 
Verbindungen,  resp.  Zentren  zuerst  in  ihrer  Tätigkeit  erlahmen,  dann 
wird  von  den  Vokalen  i  und  ü,  von  den  Konsonanten  r,  sch,  s,  1,  t 
und  d,  später  auch  k  und  g  undeutlich  ausgesprochen.  Steht  die  Störung 
der  Lippenmuskulatur  im  Vordergrund,  so  ist  die  Bildung  des  b,  p, 
dann  auch  des  m,  f  und  v  erschwert,  und  in  höheren  Graden  aufgehoben, 
wogegen  das  n  meist  noch  auffallend  lange  in  verständlicher  Weise  aus- 
gesprochen werden  kann.  Diese  Störung  ist  darauf  zurückzuführen,  daß  der 
Luftstrom  nicht  in  der  nötigen  Stärke  durch  Mund  und  Lippen  geht 
und  die  Spannung  der  Mm.  orbicul.  und  buccinator.  eine  zu  schwache 
ist.  Von  den  Vokalen  gelingt  die  Aussprache  der  o  und  u  (später  auch 
der  e  und  i)  äußerst  schwer,  ebenfalls  weil  der  Sphinkter  oris  nicht  mit 
genügender  Kraft  innerviert  werden  kann  (Patient  sagt  statt  o  u,  ö 
oder  ü). 

Störung  der  Innervation  der  Gaumenrauskulatur  (Pharynx  und 
Gaumensegel)  erschwert  die  Aussprache  der  gutturalen  g,  k  und  na- 
mentlich der  Silben  gn,  kn.  Die  Aussprache  bekommt  dadurch,  daß  die 
Luft  in  zu  großer  Menge  durch  die  Nase  gepreßt  wird,  einen  näselnden 
Klang;  aus  dem  nämlichen  Grunde  werden  auch  die  Lippenlaute  b,  p,  w, 
äußerst  undeutlich  ausgesprochen;  jedenfalls  gelingt  die  Aussprache 

1)  Eine  an  katatoniselier  Geistesstörung  leidende  Dame  erfand  Worte,  wie 
z.  B.:  >Eklaraenzen«,  »Krepitanzen«,  »Grosö«  ete. 
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letzterer  wesentlich  besser,  wenn  die  Nase  des  Patienten  zugedrückt 
wird  (Duchenne). 

Bei  der  Dysarthrie,  zumal  bei  einer  solchen  eortiealen  Ursprunges, 
werden  gewöhnlich  mehr  oder  weniger  alle  Buchstaben  und  Silben  etwas 
verstümmelt  und  jedenfalls  undeutlich  wiedergegeben,  zudem  zeigen  sich 
Störungen  in  der  Betonung  der  Silben,  im  Rhythmus,  in  der  Silbenfolge 
und  in  der  Phonation  (Phonationsschwäche,  Monotonie).  Die  Silben  werden 
hier  hesitierend,  bisweilen  verschmolzen  ausgesprochen.  Häufig  zeigt 
sich,  daß  neben  anderweitigen  Ungleichheiten  in  der  Lautbildung  auch 
im  zeitlichen  Zusammenwirken  der  Lippen-,  Zungen-,  Kehlkopf-  und 
Atemmuskulatur  bedeutende  Störungen  vorkommen,  und  so  Anklänge 
an  das  Stottern  sich  zeigen.  Das  Aneinanderfügen  der  Silben  erleidet 
indessen,  wenn  keine  psychische  (paralytische),  resp.  aphasische  Störung 
vorliegt,  keine  nennenswerte  Veränderung.  Umstellung,  Auslassung  ein- 
zelner Silben,  d.  h.  das  sogenannte  Silbenstolpern  (Silbenataxie),  gibt 
•der  Sprachstörung  den  Stempel  einer  tieferen,  seelischen  Störung. 

Die  oben  aufgezählten  Einzelstörungen  in  der  Bildung  der  Laute 
können,  je  nach  Wirkungsweise  des  pathologischen  Prozesses  in  sehr, 
variabler  Weise  gemischt  zutage  treten.  Die  Dysarthrie  wird  bei  bulbären. 
pontilen,  kapsulären  und  bei  verschieden  lokalisierten  Läsionen  des  Großhirns 
beobachtet.  Sie  zeigt  je  nach  ihrem  näheren  lokalen  Ursprung  einen  ganz 
■besonderen  Charakter.  Die  schwerste  Form  der  Dysarthrie  oder  Anarthrie, 
die  sogenannte  AI  alle,  bei  welcher  nur  noch  ein  unverständliches  Grunzen 
möglich  ist,  zeigt  sich  vor  Allem  in  den  Terminalstadien  der  sogenannten 
Bulbärparalyse  (progressiver  Schwund  der  Bulbärkerne).  Bei  dieser  Krank- 
heit geht  bekanntlich  die  bulbäre  Mechanik  vollständig  zugrunde  und 
es  verfallen  die  der  Sprache  dienenden  Muskeln  (Mund-,  Zungen-,  Gaumen- 
muskeln) einer  schlaffen,  dauernden  Paralyse. 

Die  Dysarthrie  der  Paralytiker,  die  ebenfalls  zu  völliger 
Alalie  führen  kann,  ist  charakterisiert  durch  einen  besonderen  Reichtum 
-an  Einzelstörungen  und  durch  ihre  Mischung  mit  psychischen  Bestand- 
teilen. Nach  Magnan  und  Serieux  ist  es  für  diese  Form  charakteristisch, 
-daß  dem  Aussprechen  bestimmter  Worte  oder  Silben  ein  kurzes  Zögern, 
■ein  längerer  Intervall  vorausgeht,  namentlich  wenn  Lippenlaute  ge- 
sprochen werden  sollen.  Auch  wird  gerade  hier  das  Silbenstolpern,  die 
Anastase  der  Buchstaben  und  der  Silben  (Trallerie  statt  Artillerie)  häufig 
beobachtet. 

Eine  eigenartige,  wohl  charakterisierte  Form  der  Großhirndysarthrie 
findet  sich  im  Gefolge  von  apoplektischen  Insulten,  resp.  bei  multiplen 
Erweiehungsherden.  Es  ist  keine  seltene  Erscheinung,  daß  nach  apoplekti- 
schen Attacken,  als  Seitenstück  der  schlaffen  Hemiplegie  und  im  Anschluß 
-an  die  halbseitige  Zungenlähmung,  die  Artikulation  schwer  geschädigt 
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wird,  derart,  daß  die  Patienten  langsam  und  so  undeutlich  reden,  als 
wenn  sie  Speisen  im  Mund  hätten.  Es  sind  da  fast  alle  beteiligten,  der 
Phonation  dienenden  Muskeln  paretisch,  es  werden  da  aber  doch  (wenn 
keine  Aphasie  vorliegt)  fast  alle  Buchstaben  noch  leidlieh  verständlich 
ausgesprochen.  Eine  derartige  Artikulationsschwäche  geht  der  schlaffen 
Hemiplegie  parallel  und  beruht  im  wesentlichen,  wie  auch  diese  nach 
meiner  Auffassung  auf  einer  Diaschisiswirkung  in  Beziehung  auf  die 
bulbären  Kerne  (subcorticale  Diaschisis),  die  bekanntlich  bilateral  inner- 
viert werden.  Diese  Störung  verliert  sich  meist  im  Verlauf  von  einigen 
Tagen  bis  einigen  Wochen  nach  dem  apoplektischen  Anfall  und  macht 
einer  einfachen  Schwierigkeit  und  Langsamkeit  der  Lautbildung,  einer 
leichten  Dysarthrie,  Platz. 

Wiederholen  sich  bei  einem  Individuum  mehrere  Schlaganfälle 
und  zwar  unter  Befallen  werden  beider  Hirnhälfte,  so  treten  allmählich, 
zumal  wenn  multiple,  eventuell  nur  kleine  Herde  im  Großhirn  (motorische 
Zone,  Opercularteil),  in  der  inneren  Kapsel  oder  auch  in  der  Haube  und 
Brücke  sich  einstellen,  und  von  hemiplegischen  Störungen  gefolgt  sind, 
Artikulationsstörungen  in  Verbindung  mit  Schluckstörungen  und  andere 
Ausfallserscheinungen  auf,  die  in  bezug  auf  die  Sprachstörung  mit  der 
bulbären  Paralyse  mehrfache  Berührungspunkte  zeigen,  von  dieser  aber 
doch  durch  eine  Eeihe  von  wesentlichen  Momenten  sich  unterscheiden. 
Diese  Störung  wird  als  Pseudobulbärparalyse  bezeichnet.  Bei 
letzterer  Krankheit  bildet  die  Dysarthrie  eine  Teilerscheinung  in  den 
zahlreichen  Ausfallssymptomen.  Man  beobachtet  selten  ein  besonderes 
Hervortreten  von  Innervationsstörungen  einzelner  Sprachgebiete;  meist 
sind  einfache  Paresen  der  Zunge,  der  Kehlkopf-  und  der  Phonations- 
muskeln,  der  Lippen- und  der  Gauraenmuskeln,  vorhanden;  solche  Paresen 
sind  mitunter  mit  einem  unverkennbaren,  spastischen  Bestandteil  aus- 
gestattet. 

Der  nähere  Charakter  der  Dysarthrie  wird  durch  letzteres  Moment,, 
sowie  durch  die  zahlreichen  Mitläsionen  anderer  verwandter  Innervations- 
mechanismen  (spasmodische  Affektsäußerungen)  bestimmt.  Selbstver- 
ständlich ist  das  Aussprechen  der  Lippen-  und  der  Zungenlaute  hier 
ebenfalls  deutlich  gestört.  Die  Worte  werden  mit  Anstrengung,  aber,  im 
Gegensatz  zur  Bulbärparalyse,  in  etwas  explosiver  Weise,  herausgepreßt, 
auch  Mitbewegungen  der  Gesichtsmuskulatur  und  der  ßespirationsmuskeln 
sind  hier  in  reicher  Weise  vorhanden.  Der  Anlaut  der  Worte,  der  An- 
fang des  Satzes  wird  mit  mehr  Kraft  und  deutlicher  als  der  Auslaut,  resp. 
das  Ende  des  Satzes  ausgesprochen;  die  Modulation  der  Silben  fehlt, 
die  Silben  sind  nicht  markiert,  fließen  ineinander  über,  werden  ver- 
stümmelt, die  Stimme  ist  schwach,  abgebrochen  (Hart mann).  In  höheren 
Graden  ist  oft  nur  ein  Grunzen  zu  vernehmen.  Bei  der  Phonation  ist 
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Luftverschwendung  vorhanden.  So  trägt  hier  die  Dysarthrie  den  Charakter 
einer  Unterbrechung  von  komplizierten  Geflechten,  Innervationsketten  und 
ist  unter  die  eigentlich  cerebralen,  ataktischen  Störungen  einzureihen 
(vgl.  hierüber  auch  Hartmann'^'-^). 

Aphasie. 

Psychologisch-physiologische  Einleitung.^) 

Wohl  alle  tierischen  Wesen,  welche  ein  soziales  2)  Leben  führen, 
sind  im  Besitze  von  gemeinsamen  Verständigungsmitteln.  Bekannt  ist,  daß 
Tiere,  die  mit  einem  relativ  einfachen  zentralen  Nervensystem  aus- 
gestattet sind  (Bienen,  Ameisen),  in  ihren  Arbeiten  und  sonstigen  Unter- 
nehmungen eine  wohl  überlegte  Organisation  zeigen,  daß  sie  bestimmte 
Ziele  verfolgen  und  diese  unter  Arbeitsteilung  sukzessive  erreichen.  Wer 
gewohnt  ist,  in  Gruppen  lebende  höhere  Tiere  zu  beobachten,  weiß,  wie 
prompt  auf  gewisse  Zeichen  die  Endel  oder  Schwärme  sich  zerstreuen, 
sammeln,  gemeinsam  etwas  unternehmen  etc. 

Diese  Verständigungsmittel,  die  je  nach  Tierklassen,  resp. 
nach  den  näheren  Lebensbedingungen  der  Tiere  variieren  und  bald  durch 
Zeichen,  Gebärden,  Berührungen  (Ameisen^),  bald  durch  Laute  zum 
Ausdruck  kommen,  tragen  den  Keim  einer  Sprache  in  sich.  Jeden- 
falls sind  jene  Zeichen  Ausdruck  einer  Gedankenbewegung  und 
werden  als  solche  von  den  Beteiligten  aufgenommen  und  verstanden, 
m.  a.  W.,  es  handelt  sich  da  um  Ausdrucksbewegungen  und  Verständnis 
der  Ausdrucksbewegungen. 

Je  mannigfaltiger  die  gemeinsam  zu  unternehmenden  Leistungen 
einer  Tiergruppe  sind,  je  breiter  der  dem  einzelnen  Individuum  zu- 
kommende Spielraum  ist,  je  größer  dabei  die  Zahl  der  zu  verteilenden 
Rollen,  um  so  reicher  wird  sich  auch  die  Zahl  und  um  so  feiner  die 
Art  der  Verständigungsmittel  gestalten. 

Neben  dem  Mienen-  und  Gebärdenspiel  stehen  den  höher  or- 
ganisierten Tieren  Stimmäußerungen  als  wesentliche  Ausdrucks- 
mittel zu  Gebote,  z.  B.  Signale,  Pfiffe,  Schreie,  Gesang  —  kurz  Laute 
von  verschiedenen  Arten,  die  je  nach  dem  Zweck  und  nach  der  Situation 
variieren  (Lockrufe,  Sammelsignale,  Freudeäußerungen).  Ein  Lautzeichen 
aus  der  Mitte  eines  Rudels,  und  alle  Tiere  ordnen  sich  zum  gemeinsamen 
Vorgehen  (Flucht  etc.),  resp.  sie  tun  dasselbe. 

'■)  Vgl.  hierzu  die  Werke  von:  Bopp,  Geiger-^^'',  Steinthal-^-^  W.  v.  Hum- 
boldt-i«  Darwin-»0S  Kußmaul-iss,  M.  Müller-^oi«,  Wundti"S  Bastianisss  u.  a. 

-)  Leben  in  Verbänden  (Seharen,  Schwärmen,  Herden,  Rudeln,  Sippen  etc.). 
Die  Ameisen  erkennen  sich  (wie  die  Freimaurer)  an  der  Art  der  Berührung 
mit  den  FüIiUiörnern ;  mit  diesen  unterscheiden  sie  den  Feind  vom  Freund  ete. 
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Der  Mensch  verfügt  über  besonders  reich  entwickelte  Verständigungs- 
und Ausdrucksmittel;  es  stehen  ihm  in  dieser  Beziehung  neben  der  Ge- 
bärdensprache (konventionelle  Zeichen,  Symbole),  der  Mimik  und  den 
Gesten  vor  allem  die  überaus  fein  ausgebaute,  an  Mitteln  reiche  Laut- 
sprache,dann  die  Schriftsprache,  ferner  als  weitere  Ausdrucksmittel  die 
Musik  und  auf  höherer  Kulturstufe  die  bildenden  Künste  zu  Gebote. 
Die  menschlichen  Verständigungsraittel  vs^enden  sich  vor  allem  an  das  Ohr 
und  an  das  Auge,  aber  auch  die  anderen  Sinne,  wie  das  Tastorgan,  ja 
selbst  der  Geruchssinn,  sind  als  Verständigungszeichen  nicht  ganz  aus- 
geschlossen. 

Wir  gewinnen  die  Laut-  und  Schriftsprache  fertig  durch  Über- 
lieferung. Die  Sprache  ist  nicht  nur  das  Hauptinstrument  für  den  Aus- 
druck der  Gedanken  und  Empfindungen,  sondern  sie  weckt,  resp.  sie 
vermittelt  neue  höhere  Gedankenkombinationen. 

Die  Ausdrucksbewegungen  des  Menschen  bilden  eine  mit  der 
geistigen  Entwicklung  sich  stetig  vervollkommnende  Kette  von  seelischen 
Äußerungen,  die  ihren  Anfang  nehmen  mit  dem  Mienenspiel,  Schnalzen, 
Lachen,  Weinen,  Interjektionen  (beim  Kind  oder  beim  Wilden)  —  als 
Gefühlsreflexe  (Reaktionen  auf  Geschmacks-  und  Gemeinempfindungen)  — , 
an  welche  sich  allmählich  Gebärden,  symbolische  Zeichen,  artikulierte 
Laute  anknüpfen,  und  die  mit  oratorischen,  resp.  künstlerischen  Leistungen 
in  Wort  und  Bild  abschließen.  Die  ersten  Glieder  dieser  Kette  (Gefühls, 
reflexe)  sind  dem  Menschen  offenbar  angeboren,  die  darauf  folgenden 
so  vorgebildet  und  angelegt,  daß  sie  leicht  erlernt  werden  können.  Zum 
Lernen  der  Sprache  ist  ein  mächtiger  Trieb  vorhanden. 

a)  Ursprung  der  Sprache. 

Über  den  Ursprung  der  Sprache  sind  sehr  verschiedene  Meinungen  aus- 
gesprochen worden.  Die  älteste  Auffassung,  die  indessen  noch  von  Herder^'^'' 
verteidigt  wurde,  ist  die,  daß  die  Spraclie  durch  göttliche  Offenbarung  ent- 
standen sei.  Heraklit  und  Aristoteles  lehrten,  daß  die  Sprache  der  gegen- 
seitigen Verständigung,  der  reinen  Konvention,  wie  sie  durch  gemeinsame 
Beschäftigungen  mit  abwechselnden  Eollen  (z.  B.  beim  Feuerreiben)  angeregt 
würde,  ihren  Ursprung  verdanke,  und  daß  die  Wortlaute,  wie  sie  gewählt 
würden,  rein  zufällige  Bildungen  sind.  Wie  auch  manche  spätere  Forscher 
sprachen  sie  die  Meinung  aus,  daß  zwischen  dem  Wortlaut  und  dessen  innerer 
Bedeutung  kein  Zusammenhang  sei.  Gegen  diese  Theorie  (Tiiesistheorie)  wurde 
geltend  gemacht,  daß  zur  gegenseitigen  Verständigung  bereits  eine  Art  von 
Sprache  notwendig  sei  und  daß  die  Menschen  von  damals  auf  ein  solches 
Verständigungsmittel  gewiß  nicht  ohne  weiteres  verzichtet  haben  würden. 
Man  sagte  sich,  daß  zur  Erfindung  einer  Sprache  selir  feine  geistige  Unter- 
scheidungsmittel (Apperzeptionen)  notwendig  sind,  die  nur  durch  die  Sprache 
selbst  entstehen  können  (Herder);  es  sei  daher  nicht  anzunehmen,  daß  die 
Sprache  durch  gegenseitige  Übereinkunft  erdacht  worden  sei. 
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Die  gegenwärtig  von  der  Mehrzahl  der  Forseher  festgehaltene 
Theorie  über  die  Entstehung  der  Sprache  ist  die,  daß  letztere  ein  Produkt 
natürlicher  Entwicklung  sei  und  ihr  besonderes  Entwicklungs- 
gesetz haben  müsse.  Diese  Lehre  wurde  von  dem  Begründer  der 
Etymologie,  von  Bopp"-^''*^,  Mitte  des  letzten  Jahrhunderts  aufgestellt,  und 
von  Grimm  und  W.  v.  Humboldt')  näher  begründet.  Durch  die 
Arbeiten  Darwins  erfuhr  diese  Lehre  vollends  eine  feste  Grundlage. 

Spätere  Forscher  (meistPhilologen),  wieGeiger^''",  M.  Müller^^oia^ 
Steinthal2^25,  Bastiani««^  Tylor^^^e^  Wundt ii'i  etc.  befestigten  die 
Grundgedanken  W.  v.  Humboldts  und  bauten  sie  weiter  aus.  Gegen- 
wärtig ist  die  Lehre  allgemein  anerkannt,  daß  die  Sprache  sich  ganz 
allmählich  aus  unbedeutenden  Anfängen  im  Verlauf  der  Jahr- 
tausende durch  tausendfältige  Wandlungen  entwickelt  hat, 
als  Drama  mit  vielen  Auftritten.  Die  Auftritte  sind  die  Apperzep- 
tionen (Zusammenfassungen  aus  den  Wahrnehmungen  und  den  Wort- 
bildungen; Steinthal).  Die  Grundapperzeptionen  sind  auch  nach  Stein- 
thaP'''-^^  Produkt  einfacher  Onomatopöie.  Letztere  ist  also  der  primitivste 
Sprachquell,  jedoch  von  geringer  Fülle.  *Zum  reichen  vollen  Strome  wird 
die  Sprache  erst  durch  den  Hinzutritt  der  Apperzeption,  resp.  der  Wort- 
bildung, deren  Quelle  Anschauungen  und  Anschauungserkenntnisse  sind« 
(Steinthal). 

Alles  Anfängliche  zeigt  einfachen  Bau.  Der  Umstand,  daß  Schall- 
nachahmungen in  jeder  Sprache  in  unverkennbarer  Weise  sich  vorfinden, 
legte  den  Gedanken  nahe,  daß  die  Onomatopöie  den  Ausgangspunkt  für 
die  Sprache  geliefert  habe,  ferner  dachte  man  daran,  daß  symbolische  Nach- 
ahmung charakteristischer  Merkmale  der  Dinge  durch  gefühlverwandte  Laute 
bei  manchen  Worten  eine  Eolle  spielen  (der  bestimmte  Klang  übt  oft  einen  ähn- 
lichen oder  verwandten  Gefühlseindruck  aus,  wie  ein  von  uns  wahrgenommener 
Gegenstand).  So  sagte  man,  daß  der  Laut  st  den  Eindruck  des  Festen, 
Harten,  Aufrechten  mache  und  daher  für  entsprechende  Begriffe  verwendet 
worden  sei  (Stab,  stehlen,  stechen,  Stock,  Stein  etc.),  der  Buchstabe  w 
dagegen  in  uns  Empfindungen  des  Weichen,  Bunden,  Schwankenden  erzeuge 
(Wunsch,  Wolke,  weich  etc.).  Diese  auf  die  Gefühlwahrnelimungen  der 
Sinne  aufgebaute  Betrachtungsweise  tritft,  wenn  ihr  eine  gewisse  Berechtigung 

1)  Von  W.  V.  Humboldt'-i*^  stammt  der  Satz,  daß  die  Sprache  »kein  fertig 
ruhendes  Ding,  sondern  etwas  in  jedem  Augenblick  Werdendes,  Entstehendes,  Ver- 
gehendes sei«.  Es  gibt  nach  ihm  keine  Sprache,  so  wenig  es  Geist  gibt,  aber  »der 
Mensch  spricht  und  der  Mensch  wirkt  geistig.«  Für  W.  v.  Humboldt  ist  die  Sprache 
die  sieh  »ewig  wiederholende  Arbeit  des  Geistes,  den  artikulierten  Laut 
zum  Ausdruck  des  Gedankens  zu  machen«;  dieser  Forscher  ist  der  erste  Ver- 
treter der  Einheit  von  Geist  und  Sprache.  Ohne  zu  leugnen,  daß  allgemeine  Vor- 
stellungen ohne  Sprache  möglich  sind,  betonte  er,  »daß  alles  allgemein  mensch- 
liche Denken  nur  durch  die  Sprache  erzeugt  wird  und  dies  in  der  Weise, 
daß  mittels  der  Sprache  des  Lautes  die  Vorstellung  in  eine  wirkliche  Objektivität 
versetzt  wird«. 
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auch  nicht  abgesprochen  werden  darf,  in  Wirklichkeit  nur  für  wenige  Fälle 
zu;  st  findet  sich  in  Staub,  stöhnen  und  stehlen,  w  in  Wetter  und  Waffe  etc. 
(Steinthal2-'2-^). 

Sicher  ist,  daß  Worte  aus  Wortkeimen,  resp.  aus  Wortwurzeln  her- 
vorgegangen sind  und  es  ist  sehr  wahrscheinlich,  daß  manche  Wort- 
wurzeln sich  direkt  auf  Nachahmung  der  Naturlaute  zurückführen 
lassen.  Jedenfalls  ist  es  auffallend,  daß  die  verschiedensten  Völker 
für  verwandte  Dinge  verwandte  Laute  oder  Zeichen  aufgestellt 
haben,  von  denen  ein  Teil  sich  unschwer  als  onomatopoietischer  Natur 
betrachten  läßt,  ein  anderer  aber  auf  das  Moment  der  Gefühlsverwandt- 
schaft gewisser  Sinneseindrücke  und  gewisser  Laute  zurückgeführt  werden 
dürtte.  Die  Urwörter  sind  gewöhnlich  in  allen  Sprachen  ähnlich,  weil  die 
gleichen  physiologischen  Reize  und  psychologischen  Antriebe  sie  gezeitigt 
haben.')  Die  elementaren  Ausdrucksweisen  der  Menschen  auf  der  ganzen 
Welt  sind  nämlich  verwandt  oder  ähnlich:  alle  Menschen  zeigen  ähnliche 
Zeichen  für  Angst,  Freude,  Zorn,  Scham  etc.,  sowohl  durch  die  Gebärden 
als  vor  allem  durch  das  Mienenspiel.  Über  diese  ersten  Ausdrucks- 
bewegungen hinaus  kommt  es  allerdings  zu  nicht  unbeträchtlichen 
Variationen. 

b)  Die  Sprache  des  Kindes. 

Der  Mensch  kommt  äußerst  hilflos  zur  Welt.  Das  neugeborene 
Kind  ist  blind,  taub  und  geschmackssturapf  (KußmauP'®^,  Preyer^^*^'-', 
Vierordt  •o^«»'),  jedenfalls  reagiert  es  weder  auf  Licht-  noch  auf  Schallreize, 
auch  wenn  sie  noch  so  intensiv  sind.  Der  einzige  Sinn,  dessen  Erregung 
von  sichtbaren  psychischen  Zeichen  gefolgt  ist,  das  ist  der  Tastsinn, 
aber  auch  dieser  ist  nur  in  ganz  unvollkommener  Weise  entwickelt, 
d.  h.  vorerst  nur  insofern,  als  es  für  die  Nahrungsaufnahme  und  manche 
vegetative  Funktionen  erforderlich  ist.  Die  niederen  (subcorticalen) 
Oefühlseindrücke,  sofern  sie  notwendige  Bestandteile  der  beim  Neuge- 
borenen vorhandenen  Generalbewegungen  (Strampeln,  Stoß-  und  allgemeine 

1)  Curti-""!"  teilt  die  Urwörter  in  melirere  Urwörterklassen: 

1.  Eigentliche  Empfindungsworte  (Lock-  und  Werberufe  etc.);  Ausdrücke, 
z.  B.  für  Abscheu,  zeigen  fast  in  allen  Sprachen  ein  verwandtes  Moment,  so  das  Pfui, 
welches  fi,  tfu,  pi  in  anderen  Sprachen  lautet. 

2.  Die  begleitenden  Empfindungswörter;  hierher  gehören  die  am 
leichtesten  zu  bildenden  Laute,  die  das  Kind  aus  physiologischen  Gründen  zuerst  aus- 
zusprechen lernt,  wie:  Papa,  Mama,  Nana,  Vava,  Atta  etc.  Mit  diesen  Lauten  bezeichnet 
es,  was  ihm  am  nächsten  liegt.  Diese  physiologischen  ersten  Laute  sind  fast  in  allen 
Sprachen  die  nämlichen. 

3.  Gebärdenworte  (wie  z.  B.  :  Speise,  Brei,  Pappe),  wobei  in  dem  Wortlaut 
die  zu  bezeichnende  Tätigkeit  sieh  nachgeahmt  findet. 

4.  Tierschreiwörter  (Nachahmung  der  Worte  wie  z.B.:  blöken,  meckern  etc.). 

5.  Kosmische  Wörter  (Donner,  rollen  etc.). 
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Abwehrbewegungen,  das  Schlucken,  Schreien  etc.)  sind,  fehlen  dem  Neu- 
geborenen nicht,  auch  ist  das  Schmerzgefühl  und  jedenfalls  die  Temperatur- 
empfindung für  extreme  Grade')  vorhanden.  Die  Eeflexe  (Sohlen-  und 
andere  Hautreflexe,  dann  die  PatellarreÖexe  etc.)  sind  beim  Neugeborenen 
auszulösen.  Die  einzigen  dem  letzteren  zu  Gebote  stehenden  Ausdrucks- 
bewegungen, die  für  alle  Bedürfnisse  und  Kundgebungen  in  Anspruch 
genommen  werden,  sind  das  Schreien  und  Strampeln.  In  diesen  liegt  des 
Kindes  ganzes  Gefühlsregister.  Entsprechend  der  geistigen  Unreife  und 
Armut  an  geistigen  Eegungen  schläft  das  neugeborene  Kind  den  größten 
Teil  des  Tages. 

Gehörseindrüeke  haften  beim  Kind  erst  nach  der  fünften  bis  achten 
Woche,  die  Netzhautbilder  gewöhnlich  um  ein  weniges  später.  In  früher 
Zeit  ganz  taub  gewordene  Kinder  erlernen  das  Sprechen  nicht  oder  sehr 
mangelhaft  (Sprache  der  Taubstummen).  Mitdem  das  Kind  für  Schall- 
reize empfänglich  wird,  zeigt  sich  auch,  daß  dessen  Stimmäußerungen  mehr 
Variationen  bekommen  (erster  Anfang  eines  Stimmregisters).  Wie  das  Sich- 
aufrichten, Sitzen,  Greifen  etc.  entwickeln  sich  auch  die  ersten  Sprach- 
äußerungen sukzessive  und  in  einer  ganz  bestimmten  Eeihenfolge, 
welche  durch  lautmechanisehe  Momente  bestimmt  wird.  Der  erste,  detinitive 
Erwerb  in  dieser  Beziehung  dient  als  Ausdrucksmittel  für  die  auf  der  ent- 
sprechenden Stufe  gewonnenen  Zusammenfassungen  und  für  die  Wünsche. 
Jedenfalls  reicht  das  erste  Lautregister  für  die  relativ  einförmigen  Gedanken- 
bewegungen des  Kindes  auf  der  entsprechenden  Entwicklungsstufe  aus. 

Nach  dem  ersten  Vierteljahr,  welches  mit  der  Erwerbung  der  Fähigkeit, 
Schalleindrücke  aufzunehmen  und  festzuhalten,  abschließt  (erste  Säuglingsperiode), 
beginnt  die  Periode  der  geistigen  Dämmerung.  Nun  wird  durch  Ge- 
räusche und  durch  Lichteindrücke  die  Aufmerksamkeit  des  Kindes  geweckt,  es 
hört  auf  und  betrachtet  seine  Umgebung,  gleichzeitig  damit  werden  auch  die 
ersten  Spuren  eines  Gesichtsausdruekes  (Zufriedenheit,  Ärger,  Ungeduld, 
Schmerz)  in  ihren  Eigentümlichkeiten  bemerkbar.  Erst  in  dieser  Periode  beginnt 
allmählich  die  Verwertung  der  Sinneseindrücke  zum  Aufbau  der  Voistellungen 
und  werden  die  Keime  der  ersten  Vorstellungen  geweckt,  um  diese  Zeit 
beginnt  auch  das  Lachen  und  Lächeln  als  seelische  Ausdrucksbewegung. 

An  die  erste  feinere  Einübung  der  Sinne,  einzeln  und  im  gegenseitigen 
Zusammenhang,  knüpft  sich  ein  intensiver  Drang,  die  betrachteten  Gegenstände 
zu  berühren,  sie  tastend  zu  prüfen,  nach  ihnen  zu  greifen.  Aus  dem  »Sehling« 
und  dem  »Lächling«  wird,  wie  sich  Schnitze ^'^^^^  populär  ausgedrückt  hat, 
der  »Greifling«  (zweites  Vierteljahr).  In  dieser  Periode  beginnt  der  Aufbau 
der  kinästhetischen  Empfindungen;  der  Muskelsinn  wird  geweckt  und  die 
Orientierung  am  eigenen  Körper  angebahnt.  Gleichzeitig  mit  dem  Greifen, 
Festhalten  eignet  sich  nun  das  Kind  die  Elemente  der  Lokomotion  an,  es  lernt 
sich  aufzurichten,  zu  sitzen,  sich  zu  drehen  und  einfache  isolierte  Bewegungen 
mit  dem  Kopfe  und  den  einzelnen  Gliedern  auszuführen  (im  dritten  Vierteljahr). 
Gegen  Ende  des  ersten  Jahres  wird  das  Stehen  (Balance,  cerebellare  Tätig- 
keit), das  Rutschen  und  bald  darauf  das  Gehen  erlernt.  Nun  sind  auch  die 
Sinne  hinlänglich  entwickelt,  es  werden  die  Gegenstände  feiner  unterschieden 

^)  D.  h.  diejenigen  Gefühlsqualitäten,  welche  die  ausgedehntesten  Oberfläehenherde 
(auch  in  der  motorischen  Zone)  überdauern  und  diffus  im  ganzen  Cortex  lokalisiert  sind. 
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und  neue  Objekte  werden  mit  besonderer  Aufmerksamkeit  geprüft  und  in  die 
Erfahrungen  eingereiiit.  So  entwickeln  sicli  die  elementaren  Begriffe.  Dadurch, 
daß  das  Kind  sich  zu  den  erblickten  Objekten  laufend  oder  rutschend  hin- 
begibt und  so  fortwährend  seinen  Eichtungssinn  übt,  ferner  dadurch,  daß  es 
nach  den  Gegenständen  langt,  sie  betastet  und  sie  sich  dienstbar  zu  machen 
sucht,  erlernt  es  wohl  das  perspektivische  Sehen,  die  Schätzung  der  Distanzen, 
so  eignet  es  sich  das  räumliche  Sehen  und  die  räumlichen  Vorstellungen  an. 
Alle  diese  Fortschritte  regen  den  Willen  an  und  auch  den  Trieb,  sich  in 
den  Besitz  der  Dinge  zu  setzen. 

Das  Verstehen  der  Worte  geht  dem  expressiven  Gebrauch  der 
Sprache  stets  voraus.  In  der  zwischen  dem  18.  Monat  und  dem  Abschluß 
des  zweiten  Jahres  liegenden  Bntwicklungsperiode,  in  welcher  die  Haupt- 
objekte der  Umgebung  in  ihren  charakteristischen  Merkmalen  fest- 
gehalten werden,  in  welcher  auch  das  Kind  lernt,  die  Personen  und 
Gegenstände  nach  deren  Beziehungen  zu  sich  selbst  zu  ordnen  und  sie 
in  dieser  Beziehung  persönlich  näher  zu  würdigen,  bildet  sich  das 
Gefühl  der  Persönlichlichkeit.  Es  gewinnen  dann  die  Triebe  und 
die  Willenskundgebungen  eine  Steigerung  und  eine  festere  Form.  Dies 
ist  die  Periode  der  ersten  geordneten  Ausdrucksbewegungen 
m  Ittels  der  Lautsprache.  Nun  beginnt  das  eigentliche  Eingen  um 
den  Besitz  dieses  wichtigsten  Ausdrucksmittels. 

Hand  in  Hand  mit  der  ersten  Aneignung  der  Wortlaute  als  Aus- 
drucksmittel geht  die  Bereicherung  in  der  Mimik  und  im  Gliedgebärden- 
spiel einher,  welche  die  ersten  Laute  unterstützen.  Die  ersten  Wortlaute 
(eigentliche  Wortwurzeln)  differenzieren  sich  aus  der  elementaren  Laut- 
gebärdensprache in  der  Weise,  daß  je  nach  dem  zu  erreichenden  Zweck 
das  Schreien,  Winseln,  Stöhnen,  Lachen  einen  besonderen  Charakter  und 
Lautfarbe  annimmt.  So  bilden  sich  allmählich  Lautäußerungen  des  Un- 
willens und  der  Abwehr,,  dann  des  Erstaunens,  der  Freude  zuerst  als 
Interjektionen  (a,  ach),  Schnalzlaute  etc.  heraus.  Die  ersten  kleinen 
Sätze  werden  gewöhnlich  erst  mit  zwei  Jahre  gebildet.  In  der  Ent- 
wicklung der  Sprache  des  Kindes  können  wir  nach  Schultze^^^*'^ 
zwei  Perioden  unterscheiden:  a)  die  Periode  des  Lallens  und  h)  die 
Periode  der  eigentlichen  Sprachbildung.  Diese  beiden  Perioden 
sind  keineswegs  scharf  getrennt.  Die  erste  beginnt  eventuell  schon  im 
fünften  und  sechsten  Monate  (jedenfalls  nach  Abschluß  des  vierten  Monates), 
die  zweite  mit  IV2  Jahren. 

A.  Periode  des  Lallens.  Es  bilden  sich  die  Lautelemente  in  einer 
ganz  bestimmten  Eeihenfoige  nach  dem  Prinzip  der  geringsten  physiologischen 
Anstrengung.  Zuerst  werden  die  Vokale  und  zwar  ä,  a,  0  und  u  (deren 
Zustandekommen  eine  ununterbrochene  Schallröhre  und  einen  Sehallraum  vor- 
aussetzt) erlernt.  E,  i,  ö,  ü,  bei  deren  Aussprechen  der  vordere  Teil  der  Zunge 
gegen  den  harten  Gaumen  retrahiert  und  die  Mundhöhle  zu  einem  engen 
Spalt  geschlossen  wird   (wodurch  einige  Eesonanzböden  oder  Schallräume 
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entstehen),  werden  viel  später  richtig  ausgesprochen.  Die  Konsonanten  werden 
erst  nach  den  Hauptvokalen  ebenso  wie  diese  in  einer  ganz  bestimmten  Reihen- 
folge erlernt.  Bis  das  Kind  die  richtige  Aussprache  sämtlicher  Konsonanten 
sich  angeeignet  hat,  vergehen  nicht  nur  Monate  sondern  Jahre.  Die  Schwierig- 
keit, manche  Konsonanten  auszusprechen,  beruht  darauf,  daß  bei  deren 
Wiedergabe  komplizierte  und  dabei  kräftig  und  gleichzeitig  ausgeführte  Be- 
wegungskombinationen der  Zunge,  des  Mundes  und  des  Gaumens  erforderlich 
sind.  Die  Konsonanten  entstehen  bekanntlich  dadurch,  daß  durch  plötzliche 
Schließung  oder  Verengerung  der  Mundhöhle  der  expirierte  Luftstrom  in  un- 
regelmäßige Schwingungen  (Geräusche)  versetzt  wird. 

Das  Kind  bildet  nun  zunächst  diejenigen  Laute  (Vokale  und  Kon- 
sonanten) aus,  deren  Wiedergabe  schon  durch  eine  kleine  Modifikation  der 
Zungen-  und  Mundstellungen,  wie  sie  zur  Nahrungsaufnahme  (Sangen,  Kauen, 
Schnalzen)  erforderlich  sind,  möglich  ist.  Die  schon  beim  Sauggeschäft  kräftig 
geübten  Bewegungsformen  treten  in  erster  Linie  in  Aktion  und  das  Kind 
bemächtigt  sich  zuerst  der  Lippenlaute  in  Verbindung  mit  den  Hauptvokalen 
und  spricht  zuerst  undeutlich  und  dann  scharf  p,  b,  m,  f,  w,  v')  aus. 
Dabei  bevorzugt  es  Eeduplikationen  von  Lauten.  Es  ruft  je  nach  Umständen: 
Mamama  .  .  .,  Bababa  .  .  .,  Bubu  .  .  .,  Appa,  Appa,  Appa  .  .  .,  Ebubebub  .  .  ., 
Nanana  .  .  .,  Brrrr  .  .  .  Dies  geschieht  eventuell  schon  bald  nach  dem  sechsten 
Monate.  Mitdem  das  Kind  das  Gehörte  besser  in  sich  aufzunehmen  lernt, 
bereichert  sich  bei  ihm  das  Register  der  Laute.  Zu  den  früheren  Lauten  fügt 
es  Bäbäbä,  Dädädä,  Fufu,  Amma,  Acha,  Fu,  Tbu  hinzu.  Der  Lauterwerb  in 
drei  ersten  Vierteljahren  geht  gewölmlich  über  jene  Laute  nicht  hinaus. 

Wenn  beim  Kind  die  Zähne  schon  zahlreich  sind  und  ein  Anlegen 
der  Zungenspitze  an  die  Alveolen  der  oberen  Zähne  möglich  ist,  dann 
werden  die  Zungenlaute  (t,  d,  n,  1,  s)  erlernt.  Zuletzt  (Ende  des  zweiten 
Jahres)  eignet  sich  das  Kind  die  Gaumenlaute  (k,  g,  ng,  ch,  je)  und  das 
Zungen-r  an,  zu  deren  Aussprache  besonders  schwierige  Muskelerregungs- 
kombinationen erforderlieh  sind. 

Man  kann  in  bezug  auf  die  Erlernung  der  Konsonanten  folgende  durch 
Wochen  und  Monate  getrennte  Stufen  unterscheiden: 

Erste  Stufe:  p,  b,  m,  f,  w,  v; 

zweite  Stufe :  n ,  1,  s  ; 

dritte  Stufe:  ch,  jot  (im  l'/j  Jiihre); 

vierte  Stufe:  seh; 

fünfte  Stufe:  r,  dann  ng,  k,  g; 

')  Auch  die  Naturvölker  benützen  hauptsächlich"  p,  b,  m,  f,  d,  dann  auch  n 
und  h.  Dies  sind  häufig  die  einzigen  Laute,  deren  sie  fähig  sind.  Die  Südseeinsulaner, 
(Eimatura,  Rurutu,  Tubuai)  haben  z.  B.  nur  sieben  Konsonanten  p,  w,  m,  t,  n,  ng 
und  k.  Aus  diesen  lautphysiologischen  Beobachtungen  erklärt  es  sieh,  warum  in 
allen  Sprachen  (selbst  Negersprachen)  das  Wort  für  Vater  und  Mutter  ähnlich  ge- 
bildet wird,  und  zwar  durch  einen  (unter  besonders  geringer  Anstrengung  der  Sprech- 
muskeln zu  produzierenden)  Konsonanten  (gewöhnlieh  p,  m  oder  t)  in  Verbindung 
mit  a.  Die  Eltern  mögen  die  ersten  Laute  des  Kindes  (Baba,  Tafa,  Dada)  auf  sich 
bezogen  haben.  Nach  Lubboek  werden  für  Vater  in  57  Negerspraehen  die  Laute 
Wawa,  Papa,  Tafa,  in  17  Dada;  für  Mutter  in  33  Sprachen  Na  Na,  in  15  Mama, 
Oma,  Ommo  gebraucht.  Eeduplikationen  sind  bei  Völkern  niederer  Kulturstufe  fast 
ebenso  häufig  wie  bei  Kindern. 
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sechste  Stufe:  zwei  Konsonanten  rasch  nacheinander  (Ende  des  zweiten 
Jahres). 

Das  Kind  wartet  indessen  mit  dem  Sprechen  (Bildung  der  Sätze)  nicht 
bis  es  alle  Konsonanten  verständlich  aussprechen  kann,  vielmehr  benützt  es 
schon  alle  häufigen  Ausdrücke,  auch  wenn  es  die  entsprechenden  Wortlaute 
nicht  deutlich  wiedergeben  kann.  Es  setzt  beim  Aussprechen  an  Stelle  der 
schwierigen  Laute  den  nächsten  besten  Konsonanten  oder  läßt  einzelne  für 
seine  Spraehwerkzeuge  unbequeme  Konsonanten  oder  auch  Silben  einfach 
weg.  Das  Kind  verstümmelt  aber  die  Worte,  die  es  nicht  aussprechen  kann, 
nicht  in  gesetzloser  Weise.  Man  kann  ebenso,  wie  von  einem  Laut- 
verschiebungs  ,  resp.  Lautverwandlungsgesetze  der  vergleichenden  Sprachkunde, 
von  einem  »Lautverstümmlungsgesetz«  beim  Kinde  sprechen.  Einen  für  dessen 
Zunge  nicht  aussprechbaren  Laut  ersetzt  das  V/^ — 2jährige  Kind  durch 
einen  diesem  schwierigen  Laut  nächst  verwandten,  aber  leichter, 
bequemer  (mit  geringerem  Aufwand  an  Mühe)  auszusprechenden,  oder  es  läßt 
ilin,  wenn  es  keinen  besseren  Ersatz  findet,  einfach  aus.  So  sagt  der  kleine 
Anfänger  im  Sprechen  statt  Schaf  Saf,  statt  Gott  Dott  oder  Pott,  indem 
er  das  sch,  welches  er  später  als  das  s  erlernt,  durch  dieses,  resp.  das 
schwierigere  k  und  g  durch  d  oder  einen  Lippenlaut  substituiert.  Beim  Ge- 
brauch der  Vokale  verfährt  er  ganz  ähnlich,  er  setzt  für  die  schwierigen  i 
und  e  die  bequemeren  a  und  u. 

Beispiele:  a)  Das  Kind  verwechselt,  resp.  bevorzugt  die  Konsonanten 
derselben  Gruppe  oder  es  ersetzt  Zungen-  durch  die  bequemeren  Lippen- 
laute und  sagt:  statt  Wasser  Faffaf,  Mond  Bond; 

h)  es  läßt  schwierige  Konsonanten  aus:  Ti  statt  Tisch,  Bi  statt  Biskuit, 
Mu  statt  Mund,  Ha  statt  Hals  etc. ; 

c)  es  substituiert  nächst  verwandte  Konsonanten  (es  wählt  z.  B.  statt 
des  Gaumenlautes  einen  verwandten  Zungenlaut)  und  sagt  Tarl  statt  Karl, 
und  wenn  dieser  nächst  verwandte  auch  noch  zu  schwierig  ist, 

d)  den  nächsten  verwandten  Laut  einer  anderen  Gruppe  und  sagt: 
Faffaf  statt  Wasser; 

e)  es  vereinigt  beide  Ersatzhilfsmittel,  d.  h.  die  Substituierung  und 
das  Auslassen  (Omama  oder  Dossmama  statt  Großmama,  put  statt  kaput, 
Dita  statt  Gretehen ; 

f)  endlieh  gebraucht  es  freiwillig  Eeduplikationen  und  gelangt  zu  ganz 
absonderlichen  Lautverschiebungen,  bei  denen  psychische  Bestandteile  un- 
termischt sind  (statt  Wasser  Wawa,  statt  Wurstbrod  Tofpoop  etc.). 

Es  liegt  in  der  Art  und  Weise,  wie  das  Kind  sich  mit  wenigen  ihm 
geläufigen  Silben  zu  behelfen  sucht,  etwas  Verwandtes  mit  der  Artikulations- 
und Sprechweise  der  an  Anarthrie  und  auch  an  Paraphasie  leidenden  Kranken. 

B.  Periode  der  Sprachbildung;  erste  Syntax  (zweites  und 
drittes  Jahr).  Der  erste  Wortschatz  des  Kindes  ist  selbstverständlich  klein 
und  bezieht  sich  auf  konkrete  Gegenstände.  Das  Kind  versteht  viel  mehr 
als  es  spricht.  Es  bilden  sich  zunächst  Generaibezeichnungen  für  eine 
Eeihe  von  Objekten  mit  verwandten  äußeren  Merkmalen.  Die  zuerst 
erworbenen  Laute:  Papa,  Mama,  Atta  nebst  den  üblichen  Eeduplikationen 
werden  für  verschiedene  Personen  und  sogar  Objekte  und  sehr  häufig 
als  Generalausdruck  zur  Äußerung  irgend  einer  beliebigen  Empfindung 
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gebraucht.  Durch  stetige  wechselwirkende  Erregungen  zwischen  An- 
schauungen und  Vorstellungen  einerseits  und  Gemeinempfindungen  (Freude, 
Erstaunen,  Ärger)  anderseits  bauen  sich  die  Lautzeichen  bestimmter  aus. 

Ein  und  dasselbe  Wort  erscheint  in  den  verschiedenen  Stadien  der 
sich  entwickelnden  Sprache  des  Kindes  in  sehr  verschiedener  Form  und 
Bedeutung,  es  muß  oft  verschiedene  Entwicklungsstufen  sowohl  in  laut- 
physiologischer als  begrifflicher  Beziehung  durchmachen,  bis  es  seine 
feste  Form  und  seinen  definitiven  begrifflichen  Wert  erlangt. 

Das  Kind  hat  zum  Sprechen  einen  angeborenen,  unwiderstehlichen 
Trieb.  Bevor  noch  die  Hauptbegriffe  abgeklärt  sind,  beginnt  es  schon 
einfachste  Sätze  zu  bilden  und  sucht  sich  dieses  neu  erworbene  Ver- 
ständigungsmittel dienstbar  zu  machen.  Das  Kind  erntet  zwar  voll 
und  ganz  die  Früchte  der  Jahrtausende  alten  phylogenetischen  Sprach- 
entwicklung, es  macht  aber  allem  Anschein  nach,  wenn  auch  in  gedrängt 
kurzer  Zeit,  alle  Entwicklungsphasen  der  Sprache  an  sich  durch.  Bevor 
es  im  Sprechen  unterwiesen  wird,  macht  es  autodidaktisch  die  Phase 
der  Agglutination  durch  und  gelangt  erst  später  zur  Flexion  der  Wort- 
laute (Konjugation  und  Deklination),  die  es  anfangs  flieht.  Die  An- 
eignung des  syntaktischen  Baues  der  Sätze  erfolgt  gleichzeitig  mit  der 
korrekten  Artikulation,  erst  im  dritten  bis  vierten  Leben.sjahre. 

Die  ersten  Erzählungen  des  Kindes  geschehen  durch  sogenannte  Aggluti- 
nation, d.  h.  einfache  Aneinanderfügung  der  Wortwurzeln,  und  der  Laute 
(wie  bei  den  Naturvölkern).  Preyer^s^'J  führt  eine  Reihe  von  treffenden, 
hierher  gehörenden  Beispielen  an.  Ein  Kind  von  knapp  zwei  Jahren  äußert 
sich :  »Atta  Nee,  Mann  baus  Nee,  am  Mann  Nee!«  (In  die  gewöhnliehe  Sprache 
übersetzt:  Wir  sind  ausgegangen  in  den  Sehnee,  ein  Mann  fiel  in  den  Schnee, 
armer  Mann  im  Sehnee!) 

Das  frisch  Erlernte  spricht  das  Kind  teils  als  Turnübung  oder  in 
der  Weise,  daß  es  die  Tageserlebnisse  und  das  unmittelbar  Beobachtete, 
sofern  letzteres  einen  tieferen  Eindruck  hinterläßt,  mit  der  kleinen  ihm 
zur  Verfügung  stehenden  Gruppe  von  Lauten  markiert.  Die  für  das  Kind 
am  leichtesten  auszusprechenden,  die  ihm  besonders  mundgerechten  Laute 
wählt  es  spontan  zur  Bezeichnung  der  von  ihm  am  meisten  begehrten 
Objekte. 

Die  Art,  wie  sich  das  Kind  mit  seinem  für  die  Entwicklung  der 
Sprache  bereits  gut  vorgebildeten  eortiealen  Apparate  das  Sprechen  an- 
eignet, zeigt  mit  der  Art  und  Weise,  wie  sich  die  Sprache  im  Verlaufe 
der  Jahrtausende  umspannenden  Entwicklung  der  Menschheit  sich  von 
Generation  zu  Generation  herausgebildet  hat,  sehr  viel  Verwandtes ;  doch 
kann  das  Kind  die  Früchte  der  Sprachentwicklung  voll  ernten,  ohne  da- 
bei irgend  eine  selbständig  produktive  Tätigkeit  zu  entfalten.  Die  Sprache 
wird  dem  Kinde  als  etwas  Festes,  Fertiges,  durch  Umgang  mit  Menschen 
und  durch  Unterricht  dargeboten.   Und  doch  ist  in  der  Art  der  Erwei- 
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terung  der  sprachlichen  Fähigkeiten  beim  Urmenschen  wie  beim  Kind 
wiederum  viel  Verwandtes  vorhanden.  Bei  diesem  wie  bei  jenem  knüpfen 
die  Wortkeime  (d.  h.  die  primitivsten  Wortlaute)  in  erster  Linie  an  ge- 
wisse Grundempfindungen.  1) 

Die  weitere  Entwicklung  der  Sprache  beim  Kind  gelit  in  ganz  rasclier 
Weise  und  derart  vor  sieh,  daß  es  die  von  seiner  Umgebung  gehörten  Worte, 
zunächst  ohne  Eüeksieht  auf  den  ihnen  untergelegten  Begriff,  bei  sehr  ver- 
schiedenartigen gemütlichen  Regungen  mechanisch  wiederholt  und  allmählicli 
auch  automatisiert.  Den  rein  onomatopoietischen  Laut  »Tik-Tak«  z.  B.,  den 
das  Kind,  so  oft  ihm  eine  Taschenuhr  vorgewiesen  wird,  von  der  Umgebung 
hört  oder  den  es  sieh  selbst  durch  Nachahmung  bildet,  benützt  es  zunächst,  um 
alle  mögliehen,  auch  nur  entfernt  ähnlich  aussehenden  Objekte,  wie  Groldmünzen, 
Broschen  u.  dgi.,  zu  bezeichnen.  »Papa»  ist  für  das  die  Sprache  eben  er- 
lernende Kind  der  Generalausdruck  für  jede  männliche  Erscheinung  mit  ent- 
sprechender Kleidung,  Bart  etc.  (Ballet).  Sehr  charakteristisch  für  die  Art, 
wie  beim  Kind  die  Begriffe  sich  an  die  Wortklangbilder  anreihen,  ist  das 
ebenfalls  von  Ballet'^'^  angeführte  Beispiel,  ein  2  V2jähriges  Mädchen  betreffend, 
welches  am  Halse  ein  Amulet  trug.  Von  der  Umgebung  hörte  es,  dieses  sei 
der  liebe  Gott,  und  es  wiederholte  öfters,  auf  das  Amulet  hinweisend:  »Das 
ist  der  ,li  Go'«.  Eines  Tages  nahm  es  das  an  einer  Schnur  hängende 
Lorgnon  ihres  Onkels  und  sagte:  »Das  ist  der  ,li  Go'  meines  Onkels«. 

Erst  ganz  allmählich  klären  sich  beim  Kind  die  Begriffe  schärfer  ab 
und  werden  die  Vorstellungen  begrifflich  exakter  angeordnet.  Es  bilden  sich 
fortwährende  Wechselbeziehungen  zwischen  gehörten  Wortklängen  und  Sinnes- 
bildern einerseits,  und  zwischen  Grundempfindungen  und  bereits  fertig  entwickel- 
ten Wortbestandteilen  und  Worten  anderseits.  Die  neugebildeten  und  erlernten 
Worte  ordnen  sich  allmählich  unter  stetem  Zutiuß  von  neuen  Sinnesbildern 
zu  festeren  sprachlichen  Gliedern  und  zu  Bestandteilen  eines  syntaktischen 
Satzbaues.  So  treten  sie  als  Wertzeichen  in  den  Dienst  unserer  Vor- 
stellungen und  Empfindungen;  sie  gestalten  aber  anderseits  die  Ge- 
dankenwelt des  heranwachsenden  Individuums  feiner  aus  und  erzeugen  auch 
neue  Gedanken  (Kussmaul). 

c)  Die  psychologischen  Bedingungen  der  Sprache. 

Um  den  Gesamtschaden,  den  Patienten  durch  eine  aphasische 
Sprachstörung  im  nervösen  Haushalt  erleiden,  richtig  zu  begreifen,  ist 
eine  kurze  Betrachtung  des  psychologischen  Aufbaues  der  Sprache 
unerläßlich.  Erst  wenn  man  die  überaus  verwickelten  Glieder  der  Ge- 
dankenbewegungen, welche  die  Worte  in  Fluß  bringen,  ins  Auge  faßt,  läßt 
sich  die  feinere  Mechanik  der  apbasischen  Spaltung  der  Sprache  einiger- 
maßen überblicken. 

Bestandteile  des  gesprochenen  Wortes^).  Das  Wort  baut  sich 
auf  eine  Eeihe  von  geistigen  Einzelakten  (Elemente  der  Erkenntnis) 

^)  Solehe  seelische  Empfindungen  sind  auch  beim  Erwachsenen  unserer  Kultur- 
stufe die  Haupttriebfeder,  welche  die  Sprache  in  Bewegung  setzt. 

-)  Vgl.  auch  die  Werke  von  Steinthal,  Geiger,  dann  von  Wundt  u.  a. 
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auf.  Das  Material  für  den  Erkenntnisstoflf  liefern  uns  die  Sinne.  Die 
erste  (niedrigste)  Stufe  der  geistigen  Rezeption  ist  die  einzelne  Sinnes- 
wahrnehmung (das  primäre  Netzhautbild  oder  das  Bild  deranderen  Sinne: 
solche  einfache  Sinnesbilder  sind  schon  in  den  ersten  Wochen  nach  der 
Geburt  möglich).  Die  Einzelwahrnehmung  wird  unter  Direktion  der  Auf- 
merksamkeit und  unter  Zusammenfessung  mit  der  Tätigkeit  der  anderen  Sinne 
zur  Anschauung,  welche  das  unmittelbare  Ergebnis  der  Zusammenfassung 
der  Sinne  mit  Eücksicht  auf  das  einzelne  Objekt  darstellt.  Sie  geht  augen- 
blicklich vor  sich.  An  diese  beiden  elementaren,  fortgesetzt  sich  abspielenden 
und  Erregungsresiduen  hinterlassende  Sinnestätigkeiten  knüpft  sich  die  erste 
Phase  der  Abstraktion,  die  Assoziation,  in  welcher  die  neugewonnenen 
Sinneseindrücke  nach  gleichartigen  Merkmalen  vereinigt  und  geordnet 
werden.  Diese  Arbeit  (erste  Erfahrung)  hebt  mit  Bezug  auf  die  Objekte 
des  täglichen  Lebens  bald  nach  dem  Beginn  der  Anschauung  an.  Hat 
das  Kind  tausendmal  ein  Pferd  und  in  verschiedenen  Stellungen  gesehen 
und  tausendmal  die  gleichen  Eigenschaften  wahrgenommen,  so  gelangt 
es  zum  Abstraktionsinhalt  »Pferd«. 

Als  weitere,  höhere  Stufe  der  Erfahrung  sammelnden  Tätigkeit  ist  die 
Apperzeption  (Steinthal 2-*2ö)  zu  betrachten.  Es  handelt  sich  dabei  um 
Zusammenfassungen  höherer  Ordnung  sowohl  in  bezug  auf  die  Qualitäten  der 
Objekte  als  auf  die  Handlungen,  um  eine  Verbindung  der  Wahrnehmungs- 
produkte nach  Ursprungsmerkmalen  (unter  Berücksichtigung  der  Erinne- 
rungsbilder), um  eine  Ordnung  nach  bestimmten  Kategorien  (Eaura,  Zeit, 
Kausalität,  Inhalt).  Die  Apperzeption,  welche  bereits  die  Beziehungen 
ausdrückt,  setzt  sich  aus  einer  Ausscheidung  der  gegensätzlichen  (pri- 
märer Vorgang)  zu  einer  Verschmelzung  von  gleichartigen  Merkmalen 
(sekundärer  Vorgang)  zusammen. ^)  Dieser  Vorgang  geschieht  nicht  wie 
die  Anschauung  in  einem,  sondern  in  wiederholten  Akten,  die 
Apperzeption  ist  im  Gegensatz  zur  Wahrnehmung,  Anschauung  und 
Assoziation  individuell  verschieden,  je  nach  Anlage,  Erziehung 
innerhalb  bestimmter  Breiten,  auch  in  bezug  auf  die  Bevorzugung- 
gewisser  Sinne.  Die  Apperzeption-)  ist  eine  unterbrochene  Be- 
wegung unter  Zuhilfenahme  früher  gemachter  Anschauungen,  die  als  Er- 
innerungsbilder in  uns  wohnen  (Wiedererkennen  der  früheren  Eindrücke). 

Bei  der  Apperzeption  reihen  sich  folgende  psychische  Einzelakte 
aneinander:  Wahrnehmung  eines  Sinnesreizes,  Verbindung  dieses  mit 

')  Solelie  Apperzeptionen  werden  fortwäiirend  gebildet,  aber  auch  gelöst,  je  nach 
Hinzutreten  oder  Wegfallen  von  Merkmalen.  Wir  kennen  einen  Dr.  Meyer  und  bilden 
uns  über  ihn  ein  bestimmtes  Bild;  nun  erfahren  wir,  daß  es  zwei  oder  mehrere 
Dr.  Meyer  gibt.  Damit  wird  die  Verschmelzung  wieder  zerrissen. 

-)  Der  Ausdruck  Apperzeption  ist  überall  im  Sinne  von  Stein thal  und  nicht 
in  demjenigen  von  Wundt  gebraucht. 
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früheren  Wahrnehmungsprodukten  nach  den  Ursprungsmerkmalen  (Ver- 
schmelzung der  gleichen  Produkte  etc.),  Reproduktion  des  gebildeten  In- 
haltes bei  Wiederkehr  der  nämlichen  ersten  Bedingung.  Je  mehr  die  Pro- 
dukte anwachsen,  um  so  verwickelter  und  reicher  werden  die  zwischen  ihnen 
bestehenden  Prozesse.  Es  gibt  sehr  verschiedene  Arten  zu  apperzipieren. 
Die  Apperzeption  kann  kurz  und  kann  lang  sein,  sie  kann  sich  auf  Ob- 
jekte beziehen,  sie  kann  aber  auch  Beziehungen  zwischen  den  Objekten 
und  Zuständen  ausdrücken. 

Wahrnehmung,  Anschauung,  Assoziation,  Apperzeption  stellen  ver- 
schiedene, rein  konventionell  abgegrenzte  Stufen  in  der  Rezeption  des 
Erkenntnisstoffes  vor  und  sind  dynamischer  Natur.  Ihnen  gegenüber  steht 
der  ruhende,  latente  Erkenntnisinhalt,  der  in  zwei  Hauptgruppen 
zerfällt:  a)  Die  Vorstellungen,  i.  e.  die  Summen  einzelner  Kennzeichen 
der  Objekte  (Beziehungen  der  Anschauungen  unter  sich)  und  h)  die  Be- 
gritfe  oder  die  Summe  sämtlicher  charakteristischer  Merkmale  (Definition 
der  Dinge).  Durch  die  dynamischen  Erkenntnisfaktoren  (Wahr- 
nehmung etc.)  werden  die  Vorstellungen,  resp  die  Begriffe  geweckt, 
und  die  dadurch  entstehende  Bewegung  der  Vorstellungskette  ist 
das  Denken,  welches  mit  einer  Ausgangsvorstellung  (Wernicke)  be- 
ginnt und  mit  einer  Zielvorstellung  endigt. 

Die  Sprache  knüpft  nun  an  die  Apperzeption  an  (Steinthal), 
sie  ist  ein  direkter  Ausdruck  dieser  und  stellt  einen  kurzen  Entwurf  der 
Gedanken  dar.  Die  Triebräder  der  Sprache  sind  die  Afi'ekte,  welche  sich 
an  innerlich  Erlebtes  anschließen.  Der  Drang  nach  Kundgebung  des 
Willens  durch  Lautzeichen  ist  beim  Menschen  so  mächtig,  daß  z.  B.  Taub- 
stumme, die  nicht  unterrichtet  wurden,  sich  eine  eigene  Sprache  (unter 
begleitender  Anwendung  von  Gesten)  bilden*),  eine  Sprache,  die  selbst- 
verständlich ebenfalls  an  Apperzeptionen  anknüpft.  Einzelne  Laute  ent- 
sprechen da  gewöhnlich  ganzen  Handlungen. 

Bei  mangelhafter  Apperzeptionsfähigkeit  kommt  es  nur  zu  primi- 
tiven Lautäußerungen  oder  zu  Gesten  und  ähnlichen  Ausdruckszeichen; 
die  höheren  Tiere,  welche  zweifellos  ebenfalls,  wenn  auch  nur  in  roher 
Weise  zu  apperzipieren  (nicht  nur  zu  assoziieren)  imstande  sind,  kommen 
in  bezug  auf  die  Gedanken  und  Wünsche,  die  sie  auszudrücken  haben, 
mit  einer  relativ  beschränkten  Reihe  von  Lauten,  die  meist  fertige  Ge- 
danken ausdrücken,  aus.  Sicher  ist,  daß  der  Reichtum  einer  Sprache 
direkt  abhängt  von  der  Zahl  und  der  Natur  der  nach  logischen 
und  metaphysischen  Kategorien  geordneten  Apperzeptionen. 

Genug,  die  verschiedenen  Apperzeptionsarten  (Objekte,  Eigen- 
schaften, Geschehnisse,  Beziehungen)  kommen  durch  besondere  Wort- 


'•■)  >Muin<  für  essen,  »chip<  für  trinken-  u.  dgl. 
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zeichen,  die  zunächst  Sprach  laute  sind,  zum  Ausdruck.  Die  nähere  Be- 
ziehung zwischen  Objekt  und  Zeitwort  geschieht  in  den  indogermanischen 
Sprachen  durch  Flexion.  Sprechen  ist  somit  eine  fortwährende 
Umsetzung  der  Apperzeptionen  in  die  Lautzeichen. 

Ursprünglich  (auf  niederer  Kulturstufe)  sind  die  Wortlaute  und  die 
Wortklänge  ungetrennte  Zeichen,  d.  h.  ganze  Wortbilder.  Der  Sprechende 
denkt  beim  mündlichen  Ausdruck  (auch  heute  noch)  nicht  an  die  literale 
Zusammensetzung  der  von  ihm  geäußerten  Wortlaute.  Die  Trennung  der 
Wörter  in  Buchstaben  und  Silben  ist  eine  später  angelernte  Sache.  Auf  der 
phonetischen  Analyse  der  Wortklänge  (der  gleichzeitig  kinästhetisehen  Analyse 
der  Wortlaute)  baut  sich  die  Schrift  auf.  Indessen  gibt  es  auch  schriftliche 
Zeichen,  welche  Objekte,  Beziehungen,  Werte,  ja  ganze  Geschehnisse  direkt 
als  Bilderzeichen  wiedergeben,  wie  z.  B.  Zahlen,  symbolische  Zeichen  (Kreuz), 
dann  Interpuktionen,  Noten  etc.,  ohne  an  die  Elemente  der  Laute  anzuknüpfen. 
Die  Schriftsprache  der  Kulturvölker  ist  aber  im  übrigen  eine  phonetische '), 
d.  h.  sie  gründet  sich  auf  Elemente  der  Wortklänge  und  Wortlaute,  auf  Buch- 
staben, und  gelangt  zum  Ausdruck  sukzessive  in  der  Weise,  daß  die  Buch- 
stabenbilder wortweise  zuerst  in  Laut-  und  Klangbilder  umgesetzt  und  dann 
erst  in  die  entsprechenden  Schreibbewegungen  übertragen  werden. 

Durch  Fixierung  der  gleichzeitig  als  Klang-  und  Lautbilder  vorhandenen 
Ausdrücke,  sowie  durch  Kombinationen  von  Buchstaben  gewann  die 
Sprache  zweifellos  an  Präzision,  resp.  sie  wurde  feiner  und  reicher  ausge- 
staltet. Die  mündliche  und  die  schriftliche  Ausdrucksweise  ist  nun  beim  Ge- 
bildeten so  innig  verknüpft  und  eingeübt,  daß  beim  Sprechen  die  Buchstaben 
(die  Schriftfaktoren)  stets  leicht  als  Sehriftzeichen  mitklingen  und  daß  um- 
gekehrt beim  Schreiben  und  durch  das  Schreiben  die  Redaktion  der  Worte 
mit  angeregt  wird.    Immerhin  dominiert  die  mündliehe  Ausdrucksweise  als 

1)  Die  erste  Form  der  schriftlichen  Verständigung  unter  den  Mensehen  wird 
wohl  die  Bilderschrift  gewesen  sein.  Vielleicht  sind  die  von  Höhlenmenschen  und 
Buschmännern  herstammenden,  in  deren  Wohnstätten  aufgefundenen  Zeichnungen  von 
Renntieren,  menschliehen  Gestalten  usw.  als  erste  schriftliche  Verständigungsversuehe 
zu  betrachten  (Kußmaul).  Manche  Autoren  sind  der  Meinung,  daß  die  Bilderschrift  nicht 
nur  die  Vorgängerin  der  Buchstabenschrift  sei,  sondern  daß  letztere  sich  aus  jener  allmäh- 
lich herausentwickelt  habe.  Wenn  diese  Annahme  richtig  ist,  dann  mußte  eine  Zeitperiode 
vorausgegangen  sein,  in  welcher  die  ursprüngliche  Grundlage  der  Schrift  (symbolische 
Wiedergabe  der  Begriffe  und  Darstellung  der  Objekte  selbst  durch  Zeichnungen;  Hiero- 
gliphensehrift)  preisgegeben  und  der  Schiift  das  Prinzip  der  Zerlegung  der  Wortklänge 
in  Buchstabenzeiehen  (phonetisches  Prinzip)  zugrunde  gelegt  wurde  (Kußmaul).  Bei 
dieser  Umwandlung  mußte  die  Lautspraehe  nach  Worten,  Silben,  Buchstaben  zergliedert, 
und  es  mußten  zu  den  Bewegungsbildern  der  Zunge  und  der  Lippen  noch  entsprechende 
Bewegungsbilder  für  die  sehreibende  Hand  erworben  werden.  Als  sekundäre  Erscheinung 
hat  sich  die  Schriftsprache  an  die  bereits  ausgebaute  Lautsprache  angegliedert  und  hat 
sich  derselben  untergeordnet.  Mag  dem  übrigens  sein  wie  ihm  wolle,  durch  die  Heran- 
ziehung der  Buchstabenschrift  wurde  die  Sprache  mit  Eüeksicht  auf  Grammatik, 
Diktion,  Syntax,  Logik  wesentlich  vollkommener;  die  Begriffe  wurden  dadurch  schärfer 
ausgebaut.  Die  chinesische  Schrift  ist  z.  B.  noch  im  wesentlichen  eine  Bilderschrift. 
Wo  keine  Flexion,  d.  h.  wo  eine  Isolierung  oder  Agglutination  besteht,  dort  werden 
auch  noch  ganze  Handlungen  durch  kurze  schriftliche  Zeichen  oder  durch  Figuren 
wiedergegeben. 
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das  primär  Erlebte;  nur  bei  Taubstummen  erlangt  die  Schrift  eine  gewisse 
Selbständigkeit. 

Beim  Lesen  werden  umgekehrt  die  Buchstaben,  nachdem  sie  optisch 
perzipiert  worden  sind,  zu  Wortklängen  und  Wortlauten  innerlieh  der 
Eeihe  nach  zusammengefaßt  und  gelangen  erst  nach  einer  solclien  Synthese 
zum  Verständnis.  Bei  sehr  lesegeübten  Individuen  mag  bisweilen  das 
Lesen  auch  mit  Umgehung  des  Buchstabierens  erfolgen;  sicher  ist  es, 
daß  das  Lesen  in  der  soeben  geschilderten  Weise  erlernt  wird.')  Bei 
den  meisten  des  Lesens  nur  in  beschränktem  Grade  Kundigen  spielt  das 
stille  Buchstabieren  während  des  Lesens  eine  sehr  hervorragende,  das 
Verständnis  zum  mindesten  unterstützende  EoUe;  aber  auch  bei  Gebil- 
deten, die  mehrere  Sprachen  sicher  beherrschen,  kommt  es  gelegentlich 
vor,  daß  sie  nach  geistiger  Ermüdung  oder  beim  Lesen  in  einer  fremden 
Sprache  sich  das  Verständnis  des  Gelesenen  durch  stilles  Buchstabieren 
erleichtern. 

Beim  Gebrauch  der  Sprache  spielt  das  Gedächtnis,  oder  allge- 
mein gesprochen,  das  Eeproduktionsvermögen  (für  Sinnesbilder, 
für  die  Sprachzeichen  etc.)  eine  hervorragende  EoUe.  Das  Eeproduktions- 
vermögen zerfällt  in  einen  ruhenden  (latenten)  und  in  einen  sich  be- 
wegenden (dynamischen)  Bestandteil  (Pitr es^-'^^).  Wir  können  zwei 
Hauptformen  geistig  reproduzierender  Tätigkeit  unterscheiden. 

1.  Die  Fixierung  der  Eindrücke,  welche  in  zwei  Unterstufen 
zerfällt : 

a)  die  Merkfähigkeit  (flüchtiges  Festhalten  der  Eindrücke),  und 

')  Eine  Ausnahme  hiervon  machen  die  Taubstummen,  welche  allerdings  auf  sehr 
mühsamem  Wege  lernen,  die  aufeinanderfolgenden  Buchstaben  ohne  Klangbilder  und 
lediglieh  unter  Benützung  der  Lautbilder  und  der  optischen  Bilder  zu  Worten  innerlich 
zusammen/Aifügen  und  die  entsprechenden  Begriffe  daran  zu  knüpfen.  Es  ist  dies  ein 
Beweis,  daß  das  Ohr  nicht  die  einzige  und  keineswegs  eine  durchaus  notwendige  Ein- 
gangspforte für  das  Verständnis  der  Lautspraehe  bildet.  Der  äußerst  lehrreiche  Fall 
der  schon  im  zweiten  Lebensjahre  blind  und  taub  gewordenen  Laura  Bridgeman  liefert 
einen  schönen  Beweis  dafür,  daß  bei  im  übrigen  intelligenten  Individuen  unter  Um- 
ständen ein  Hauptsinn  (in  dem  Falle  von  Laura  Bridgeman  war  es  der  Tastsinn)  allein 
ausreichen  kann,  um  zu  einem  Verständnis  und  zu  einer  expressiven  Beherrschung  der 
Sprache  zu  gelangen.  Die  Laura  Bridgeman,  bei  der  auch  der  Geruchs-  und  Geschmacks- 
sinn größtenteils  zerstört  waren,  erreichte  nach  Mitteilung  ihres  Lehrers  Howe  eine 
hohe  Bildungsstufe;  sie  vermochte  die  abstraktesten  Begriffe,  z.  B.  Gott  und  die  Un- 
sterblichkeit, zu  erfassen  und  wirkte  bis  zu  ihrem  Tode  als  Lehrerin.  Bei  der  Sektion 
fand  sieh  bedeutende  Atrophie  der  Oceipital-  und  der  Frontalwindungen.  (Näheres 
über  diesen  für  das  Verständnis  der  Sprache  hochwichtigen  Fall  vgl.  Kußmaul und 
über  den  Sektionsbefund  bei  Donaldson"^').  Nicht  minder  interessant  ist  der  in  neu- 
erer Zeit  auch  vielfach  in  der  populären  Literatur  behandelte  Fall  der  Helene  Keller-^'-' 
die  trotz  gleichzeitig  bestehender,  sehr  früh  erworbener  Blindheit  und  Taubheit  eine  auf- 
fallend vielseitige  und  hohe  geistige  Entwicklung  erlangt  hat. 
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h)  die  eigentliche  Einprägung  (dauernde  Einverleibung:  Ausnützung 
zum  Aufbau  der  Erfahrungen). 

2.  Die  Eealisierung  oder  Weckung  der  eingeprägten  Bilder,  die 
sogenannte  Erinnerung. 

Bei  der  Erinnerung  (Weckung)  lassen  sich  rein  konventionell  veieder 
drei  Grade  unterscheiden: 

a)  Leichtes  Wecken  des  Bildes:  Dieses  tritt  dämmernd  vor  unser 
Bewußtsein  als  bekanntes  Objekt, 

b)  die  Wiederbelebung,  Identifizierung  des  Objektes  als  solches 
(primäre  Identifikation  von  Wem  icke)  und 

c)  das  Erkennen  des  Eindruckes  als  etwas  Bekanntes,  Identifi- 
zierung des  Wahrgenommenen  in  bezug  auf  den  Ideeninhalt  (räumlich 
und  zeitlich;  sekundäre  Identifikation  von  Wernicke).  Beispiel:  Ich  be- 
merke einen  sich  bewegenden  Gegenstand  und  konstatiere  zunächst  ein 
menschliches  Wesen  (Evokation);  ich  erkenne,  daß  es  ein  junger  Mann 
(primäre  Identifikation),  und  schließhch,  daß  es  mein  Sohn  ist  (sekundäre 
Identifikation). 

Die  Eindrücke  der  Sinne  werden  in  Form  von  dauernden  Spuren 
in  uns  fixiert  und  stellen  wohlregistrierte  Spannkräfte  dar. 

Wohl  jede  Nervenzelle  wird  durch  Versetzung  in  Erregungszustand 
in  ihrer  feinsten  Struktur  in  bestimmter  Weise  modifiziert  (materielle 
Veränderung).  Die  Dauer  dieser  Erregungsmodifikation  ist  nicht 
bei  allen  Nervenzellen,  resp.  Nervenzellenkomplexen,  die  näm- 
liche: in  einzelnen  Elementen  dehnt  sich  diese  Modifikation  über  die 
Dauer  des  äußeren  Reizes  nicht  hinaus  (motorische,  sensible  Kerne);  andere 
Nervenzellen  verharren  im  Zustande  der  Erregungsmodifikation  etwas 
längere  Zeit  (mehrere  Sekunden,  Minuten),  und  wieder  andere  erfahren 
Veränderungen,  die  sich  nur  ganz  langsam  ausgleichen  (nach  Tagen, 
Wochen,  Monaten,  Jahren).  So  kann  man  reden  von  Elementen  (ge- 
wöhnHch  sind  es  Komplexe),  die  auf  kurze,  von  solchen,  die  auf  mittlere 
und  solchen,  die  auf  lange  Zeit  geladen  werden.  Mit  der  Zeit  dürften 
sich  aber  wohl  alle  in  Erregungszustand  versetzten  Nervenzellen  entladen 
(um  von  neuem  geladen  zu  werden);  es  fragt  sich  nur,  in  welchem 
Grade  und  nach  welcher  Richtung.  Im  weiteren  muß  man  daran  fest- 
halten, daß  jede  Nervenzelle  (resp.  Neuroneukomplex)  der  nächstfolgenden 
Erregung,  wenn  diese  im  selben  Sinne  und  Richtung,  wie  die  mittel-  und 
unmittelbar  vorausgegangene,  einwirkt,  einen  geringeren  Widerstand 
entgegensetzt  und  daher  stetig  leichter  in  jenen  Zustand  der  Erregungs- 
modifikation gelangt  (Übung,  Ausschleifung).  Diese  soeben  kurz  skiz- 
zierten, elementaren  Vorgänge  bilden  die  Grundlage  für  das  Gedächt- 
nis, welches  in  gewissem  Sinne  eine  allgemeine  Eigenschaft  der  Nerven- 
zellen, ja  vielleicht  der  Materie  überhaupt  bildet  (Hering -'3^). 
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Die  Erregung  einer  Nervenzelle  löst  beim  Menschen  wohl  noch 
keine  Empfindung,  sondern  höchstens  einen  elementaren  Empfindungs- 
faktor aus.  Wie  viele  und  in  welcher  Weise  verkettete  Nervenzellen 
nebst  ihren  Portsätzen  erregt  werden  müssen,  damit  es  zur  ersten  mini- 
malen Empfindung  kommt,  das  wissen  wir  noch  für  keinen  der  Sinne. 
Man  kann  sich  aber  eine  Summe  von  Nervenzellen,  einen  Nervenzellen- 
verband (mehrere  Neuronenordnungen  umfassend)  denken,  deren  Erregung 
gerade  ausreicht,  um  eine  bestimmte  Empfindung  im  Bereiche  eines  Sinnes 
auszulösen.  Eine  solche  Summe  kann  man  als  Neuronenkomplex  be- 
zeichnen. Eine  bewußte  Empfindung  würde  danach  bei  einem 
Neuronenkomplex  beginnen. 

Ein  Gedächtnis  im  weiteren  Sinne  würde  bei  der  nämlichen  Kom- 
bination von  Nervenelementen,  wie  sie  der  ersten  Sinnesempfindung  ent- 
spricht, beginnen,  m.  a.  W.,  beim  Neurokomplex  eines  Sinnes,  welcher  als 
funktionelle  Einheit  zu  bezeichnen  wäre.  Die  ßeproduktionsfähig- 
keit  innerhalb  jeder  Projektionsordnung  eines  Neuronen- 
komplexes  ist  eine  von  der  nächstfolgenden  sehr  verschiedene. 

Der  Abschluß  der  Erregungsmodifikation,  die  Eückkehr  der  in 
Eeizzustand  versetzten,  für  eine  Erregungsnachdauer  befähigten  Nerven- 
zellen (oder  des  ganzen  entsprechenden  nervösen  Verbandes)  auf  eine 
Stufe  der  Erregbarkeit,  die  vor  dem  neuen  Eeize  bestand,  d.  h.  das  Er- 
löschen des  Eindruckes,  ließe  sich  als  ein  Element  des  Vergessens 
denken.  Eine  zu  frühe  Rückkehr  in  den  ursprünglichen  Zustand  (völlige 
Ausgleichung  des  Reizes)  oder  ein  zu  großer  innerer  Widerstand  eines 
Nervenkomplexes,  resp.  von  verschiedenen  Neurokomplexverbänden  (sei 
es  für  neue  von  außen  kommende  Reize,  sei  es  für  intracorticale  Er- 
regungswellen), würde  Zuständen  entsprechen,  die  man  als  Gedächtnis- 
störungen bezeichnet.  Möglicherweise  liegen  manchen  Störungen  der 
Merkfähigkeit  verwandte  Vorgänge  zugrunde.  Doch  sind  das  alles  nur 
roh  gedachte  Hypothesen.  In  bezug  auf  die  Erklärung  der  Mannigfaltig- 
keiten im  Verhalten  der  verschiedenen  Neuronenverbände  den  auf  sie 
einwirkenden  äußeren  und  inneren  Erregungsweisen  gegenüber,  wäre 
ganz  allgemein  und  hypothetisch  an  folgende  physiologische  Möglichkeiten 
zu  denken. 

Die  für  die  Ausführung  der  Bewegungen  des  täglichen  Lebens  dienen- 
den höheren  und  niederen  Synergien  sind  bekanntlich,  auch  in  bezug  auf 
ihren  richtigen  sukzessiven  Ablauf,  durch  fortgesetzten  Gebrauch  so  ein- 
geübt und  in  den  zugehörigen  Zentren  derart  eingeprägt,  daß  schon  eine 
leise  Anregung,  ein  einfacher  innerer  Befehl  sie  auslösen  kann.  In  ähnlicher 
Weise  stehen  auch  die  kombinierten  Synergien  der  Zungen-  und  Mund- 
muskulatur für  den  Gebrauch  beim  Sprechen  stets  schlagfertig  da  und 
harren  nur  der  Tasterzeichen  seitens  der  Apperzeptionen,  um  in  Aktion 


Lokalisation  d.  eort.  Sprachstörungen.  Psyehol.  Bedingungen  d.  Sprache.  821 


zu  treten.  Die  Worte  als  Laut-  und  Klangskomponenten  sind  im  Gehirn 
durch  fortgesetzte  Übung  und  Ausschleifung  ebenso  fest  eingegraben,  wie 
die  Eesiduen  anderer,  früherer  Sinneswahrnehmungen  und  wie  die  weiteren 
komplizierten  Erregungsfolgen  letzterer:  die  Anschauungen  und  die  Apper- 
zeptionen. Die  früher  einmal  geleistete  und  aufgespeicherte  geistige 
Arbeit  ruht  in  Gestalt  von  Erfahrungen,  von  Begriffen,  ja  teilweise  selbst 
von  festen  Urteilen  fertig  geordnet  in  uns  und  bildet  das  geistige  Kapital. 

Die  Summe  all  der  früheren,  in  uns  schlummernden  und  durch  die 
Apperzeptionen  nach  bestimmten  Kategorien  geordneten  Eindrücke  ist  in 
der  Hauptsache  das  Gedächtnis.  Und  dieses  ist  die  wesentliche  Grund- 
lage aller  geistigen  Tätigkeit. 

Die  leise  Ingangsetzung  der  verschiedenen  schlummernden  Eesiduen 
von  früheren  Erregungen  und  vor  allem  der  weiteren,  an  diese  sich 
knüpfenden,  geistigen  Verarbeitungen,  von  der  äußeren  Wortmechanik  an 
bis  zu  den  am  höchst  organisierten  seelischen  Prozessen  (fest  assoziierte 
Urteile,  Ansichten,  Geschehnisse  etc.),  das  Flottmachen  sowohl  dieser  als 
jener  ist  die  Erinnerung.  Das  Sicherinnern  ist  somit  ein  Schöpfen 
aus  dem  Gedächtnisinhalt  und  geschieht  durch  frische  assoziative 
Tätigkeit  (geistige  Dynamik),  während  das  Gedächtnis  das  wohl  ge- 
ordnete geistige  Inventar  der  zunächst  latent  bleibenden  oder  in  stiller 
Bewegung  sich  befindenden,  früheren  seelischen  Eindrücke  darstellt  (ruhen- 
der Inhalt). 

Jeder  Sinnesnerv  kann  zwar  durch  verschiedene  Eeizarten  in  Er- 
i-egung  versetzt  werden,  die  Endapparate  der  Sinnesorgane  sind  indessen 
nur  für  Eeizwellen  bestimmter  Länge  (und  bestimmter  Schwingungszahl) 
erregbar  und  können,  wenn  sie  gereizt  werden,  nur  die  ihnen  zugehörige, 
spezifische  Empfindung  hervorrufen  (die  Netzhaut  vermittelt  nur  Licht-, 
der  Tastnerv  nur  Tastempfindungen  etc.).  In  welchem  Umfange  dieses 
von  J.  Müller^^*''  aufgestellte  Gesetz  der  spezifischen  Sinnesenergie  für  die 
über  den  peripheren  Sinnesnerv  hinausgehenden,  für  die  zentralen 
Sinnesleitungen  Geltung  hat,  resp.  wie  es  sich  mit  der  Spezifität  der 
Leitung  in  den  jenseits  der  primären  Sinneszentren  liegenden,  zentralen 
Verbänden  verhält,  das  ist  eine  Frage,  die  bis  jetzt  noch  kaum  zur 
Diskussion  gekommen  ist,  deren  weitere  Bedeutung  aber  auch  für  die 
Aphasie  nicht  ohne  Belang  ist. 

Der  Umstand,  daß  die  Ladungsfähigkeit  (Kapazität)  der  verschie- 
denen Nervenzellen  innerhalb  eines  Neuronenkomplexes  (resp.  derNeuronen- 
ordnungen)  inbezug  auf  die  Zeitdauer  eine  grundverschiedene  ist,  m.  a.  W., 
der  Umstand,  daß  die  verschiedenen  Nervenzellengruppen  auf  ungleiche 
Frist  in  Erregungszustand  versetzt  werden,  legt,  auch  schon  mit  Eück- 
sicht  auf  die  beim  Übergang  der  Erregungen  von  einer  Neuronen- 
ordnung  auf  die  andere  (so  z.  B.  vom  Sehnerven  auf  die  Sehstrahlungen) 
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stattfindenden  Änderung  in  der  Verteilung  der  Reize  (Umschaltung,  Trans- 
formation), den  Gedanken  nahe,  daß  die  zentralen  Projektionsordnungen 
einer  Sinnesleitung  nicht  so  streng  gebunden  sind  nur  an  Beförderungen 
von  Reizen  derjenigen  Schwingungszahl  und  Wellenlänge,  für  welche 
die  betreffenden  Sinnesnerven  abgestimmt  sind,  sondern  daß,  jenseits 
des  primären  Neurons  neue  und  weniger  starre  Leitungs-  und  Erregungs- 
bedingungen Geltung  haben.  Es  ist  mit  Rücksicht  auf  die  cortiealwärts 
stetig  an  Bedeutung  zunehmende  Rolle  des  intracorticalen  Erregungs- 
austausches (durch  Assoziationsfasern)  im  weiteren  anzunehmen,  daß  in 
der  Hirnrinde  zwar  die  Bevorzugung  gewisser  Verbände  (für  die  Heran- 
ziehung zu  einer  gewissen  Punktion)  mit  dem  Moment  des  Abgestimmt- 
seins nur  für  Reize  bestimmter  Qualität  und  Reizdauer  (Optimum)  in 
engem  Zusammenhang  steht,  daß  aber  hier  und  zumal  in  den  feinsten 
intercorticalen  Verbindungen  mannigfache  Anpassungen  an  neue  Ver- 
hältnisse möglich  sind.  Es  wäre  nicht  unmöglich,  daß  bei  den  dem 
Cortex  zugeführten  Erregungen  das  Hauptgewicht  weniger  auf  die  Spezi- 
fität der  Reize,  als  auf  die  Reizintensität  und  die  zeitlichen  Momente 
(komplizierte  Sumraationswirkungen  mit  entsprechender  Fähigkeit,  einzelne 
Komplexe  von  Erregungen  lange  Zeit  festzuhalten;  langsame  Ausgleichs- 
bedingungen; verzögerte,  stufenweise  erfolgende  Entladungen;  Auflösung 
von  Erregungskombinationen  durch  Interferenzen  etc.)  zu  legen  wäre. 
Von  manchen  Assoziations-  oder  Schaltzeilen  im  Cortex,  die  mit  höheren 
und  länger  währenden  Zusammenfassungen  betraut  sind,  wäre  zu  er- 
warten, daß  sie  erst  bei  Steigerung  der  Reizstärke  z.  B.  auf  das  Zehn- 
fache der  für  andere  Zellen  üblichen,  ansprächen,  dafür  aber  auch 
eventuell  die  Erregungsmodifikation  um  so  längere  Zeit  festhielten. 

Das  Wort  knüpft  an  die  Apperzeption  an  und  ist  ein 
Äquivalent  für  die  durch  fortgesetzte  Apperzeptionen  abge- 
leiteten Begriffe.  Das  Wort  ist,  gleichgültig  ob  Ausdruck  für  ein  Objekt 
oder  für  eine  Tätigkeit,  auch  in  seiner  anatomischen  Grundlage  ein  sehr 
komplexes  Ding  und  kann  unmöglich  in  einer  engbegrenzten  Rinden- 
partie seine  architektonischen  Korrelate  haben.  Es  setzt  sich  schematisch 
mindestens  aus  folgenden  vier  Komponenten  zusammen; 

1.  Aus  den  Lautzeichen  oder  den  kinästhetischen  Erinnerungs- 
bildern für  die  Bewegung  der  Zunge  und  der  Lippen, 

2.  aus  den  akustischen  Bestandteilen,  d.  h.  den  Erinnerungsbildern 
der  Wortklänge, 

3.  aus  den  Schriftzeichen  oder  den  Errinerungsbildern  für  die 
Schreibbewegungen  und 

4.  aus  den  räumlichen  Erinnerungsbildern  für  die  Buchstaben. 
Die  sub  3  und  4  genannten  Komponenten  sind  den  beiden  ersten 

untergeordnet,  wie  sie  sich  denn  auch  später  entwickeln  und  die  Laut- 
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und  Klangbilder  zur  Grundlage  haben  (vgl.  S.  817).  Alle  diese  Gedächtnis- 
komponenten sind  untereinander  reich  assoziiert  und  jeder  derselben 
kommt  später  in  ziemlich  selbständiger  Weise  die  Fähigkeit  zu,  die  ent- 
sprechenden Begriffe  auszulösen. 

Die  aus  den  soeben  angeführten  Komponenten  sich  zusammen- 
setzenden Worte  bilden  feste  Zeichen,  sowohl  für  die  Objekte,  für  die 
Eigenschaften  letzterer,  als  für  die  verschiedenen  Formen  von  Beziehungen, 
die  Tätigkeit  etc.,  kurz  für  alle  aus  den  Apperzeptionen  abgeleiteten 
Vorstellungen  und  Begriffe. 

Die  Wege  von  den  Worten  zu  den  verschiedenartigen 
Vorstellungen  und  umgekehrt  sind,  entsprechend  dem  Eeichtum  der 
Apperzeptionsarten,  außerordentlich  mannigfaltige  und  zweifellos  in  ver- 
schwenderischer Weise  angelegte.  Die  Beziehungen  zwischen  Wort  und 
Gedanken  sind,  zumal  in  bezug  auf  Objekte  und  Vorgänge  des  täglichen 
Lebens,  dann  für  die  elementarsten  Empfindungen,  Wünsche  etc.,  durch 
fortgesetzte,  fast  stündliche  Pflege  so  feste,  ja  bisweilen  unlösliche, 
und  selbst  in  bezug  auf  die  äußere  Form  so  geläufige  geworden,  daß 
bei  jeder  Gedankenbewegung  die  entsprechenden  Wortzeichen  leise  in 
uns  mitschwingen. 

Es  fehlen  uns  indessen  noch  alle  Anhaltspunkte,  um  die  Wege  von 
den  »Werkstätten  für  die  Begriffe«  zu  den  sogenannten  »Wortzentren«, 
auch  nur  in  rohen  Umrissen,  uns  anatomisch  befriedigend  vorzustellen; 
wir  können  nur  aus  den  pathologischen  Erfahrungen  (Aphasiefälle) 
schließen,  daß  die  Wege  verschwenderisch  und  so  angelegt  sind,  daß 
die  inneren  Wortbilder  von  sehr  vielen  Gliedern  eines  eortiealen 
Verbandes  aus  angeregt  werden  können  und  umgekehrt,  daß  das 
akustische  Wortbild,  einmal  belebt,  sehr  leicht  (auf  mannigfiichen  PfadenJ 
seinen  Weg  zu  der  Begriffswelt  findet.  Sicher  handelt  es  sich  da  um 
äußerst  diffus  angelegte  und  wahrscheinlich  vielfach  mehr  durch  zeit- 
liche als  durch  örtliche  Momente  differerenzierte  Leitungs-  und 
ßeproduktionswege. 

Wie  reich  da  die  architektonischen  Verbindungen  angelegt  sind, 
das  können  wir  uns  roh  am  besten  vorstellen,  wenn  wir  den  Ver- 
such machen,  die  Beziehungen  zwischen  den  Objektfen  des  täglichen 
Lebens  und  den  zugehörigen  Wortzeichen  auf  Grund  unserer  heutigen 
hirnanatomischen  Kenntnisse,  wenn  auch  nur  roh  hypothetisch  klarzu- 
legen. 

Die  Vorstellung  irgend  eines  Gegenstandes,  sagen  wir  eines  Huhnes, 
entspricht  einer  psychischen  Ableitung  aus  Eiuzelerfahrungeu,  die  wir 
uns  aus  einer  gemeinsamen  Betätigung  sämtlicher  Sinne  während  vieler 
Jahre  angeeignet  haben;  an  dem  Aufbau  des  Objektbildes  »Huhn«,  sind  somit 
sämtliche  corticale  Sinnesfelder  und  wohl  auch  andere  cortieale  Provinzen, 
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beteiligt,  wenn  auch  in  sehr  ungleicher  Weise.  Die  diesem  Objektbild  ent- 
sprechenden Einprägungs- und  Vorstellungselemente  müssen  jedenfalls  sehr  diffus 
liegen.  Das  Laut-  und  Klangbild  »Huhn«  ist  in  etwas  engerem  Eahmen  »lokali- 
siert«, aber  doch  so,  daß  es  als  ganzes  (und  nicht  nur  in  seinen  Lautelementen) 
von  jeder  corticalen  Partie,  die  an  der  Bildung  des  Objektbildes  beteiligt  war 
und  überdies  noch  von  zahlreichen  anderen  Seiten  angeregt  werden  kann. 

Wo  überall  im  Cortex  das  Klang-  und  Lautbild  eines  Wortes 
eigentlich  untergebracht  ist,  das  wissen  wir  in  Wirklichkeit  fast  ebenso- 
wenig als  wo  die  eigentlichen  Werkstätten  für  den  entsprechenden  Be- 
griff zu  suchen  sind,  wir  kennen  nur  ungefähr  die  Eintrittspforten 
für  die  gehörten  Wortklänge  im  Cortex  und  die  letzten  corticalen  Abgang- 
stellen für  die  Wortlaute.  Jene  sind  wohl  identisch  mit  dem  Einstrahlungs- 
bezirk der  zentralen  akustischen  Leitung  (wahrscheinlich  im  hinteren 
Drittel  der  oberen  Temporal  Windung  und  über  diese  etwas  hinaus;  vgl. 
Fig.  274)  und  diese  mit  den  Poci  für  die  isolierten  Bewegungen  der  Zunge, 
des  Mundes  und  des  Kehlkopfes  (Operculura).  Zwischen  den  corticalen 
»Werkstätten  für  die  Begriffe«  und  den  in  gewissem  Sinne  lokalisierten 
Werkstätten  für  die  Eealisation  der  Wortklänge  und  -Laute  liegen  jedenfalls 
eingeschoben  die  »Zentren<i  für  die  sukzessive  Zusammenfassung 
der  Wortlaute  und  die  Zergliederung  der  Wortklänge  (perifocale 
Zonen),   Zentren,  an  welche  das  innere  Wort  zunächst  direkt  anknüpft. 

Diese  »Zentren  für  das  Wort«,  die  anatomisch  (wenigstens  in  bezug 
auf  ihre  den  Poci  für  die  Sprachphonation  zugeordneten  Sprossungen)  noch 
einigermaßen  einer  Peststellung  zugänglich  sind,  zeigen  sich  mit  den  ana- 
tomisch nicht  mehr  definierbaren  »Zentren  für  das  innere  Wort  und  für  die 
Apperzeptionen«  derart  verkettet  und  durch  gegenseitigen  Erregungs- 
austausch derart  ineinander  verwoben,  daß  sie  nur  durch  ganz  ausge- 
dehnte, die  Psyche  in  toto  schwer  schädigende  Herde  vernichtet  werden 
können.  Aber  auch  umgekehrt  muß  eine  dauernde  Schädigung  des  inneren 
Wortes  wohl  stets  eine  nachweisbare  Intellektsstörung  bedingen. 

Die  dem  inneren  Wort  (als  Zeichen  für  das  Objekt)  entsprechende 
Erregungskette  kann  in  Schwingung  versetzt  werden  und  zwar  als  Aus- 
drueksmittel :  a)  durch  eine  auf  das  betreffende  Objekt  gerichtete 
Gedankenbewegung,  b)  durch  direkte  Sinneswahrnehmung  (Betrachtung, 
Betasten,  Beriechen,  Belauschen  etc.  des  Objektes,  resp.  der  von  diesem 
ausgehenden  Tätigkeit),  dann  c)  mnemotechnisch,  durch  innere  Reproduk- 
tion von  fest  automatisierten  Sätzen  (Regeln,  Gedichte,  Gebete  etc.),  von 
denen  Avir  wissen,  daß  sie  die  gesuchte  Bezeichnung  enthalten  und  d)  auf 
anderen  assoziativen  Umwegen.  Als  Verständigungsmittel  (perzeptiv) 
kann  das  innere  Wort  geweckt  werden:  dadurch,  daß  wir  das  äussere 
Wort  als  Klang  hören  und  es  selbst  nachsprechen,  dann  durch  das 
Lesen  oder  das  Sehreiblesen,  ferner  durch  erläuternde  Assoziationen,  die 
uns  auf  die  richtigen  Gedanken  führen. 
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Ob  das  innere  Wort  (Evoeation  des  Laut-  und  des  Klangbildes)  leicht 
aufzufinden  ist,  resp.  uns  prompt  zur  Verfügung  steht,  hängt  von  der  Festig- 
keit und  dem  Eeichtum  der  Assoziationen  des  Wortes  mit  dem  Begriff,  ferner 
von  der  Häufigkeit  des  Gebrauches  bestimmter  Ausdrucksarten  ab.  Feste 
Verkehrssätze  (Phrasen),  gut  Auswendiggelerntes,  wie  z.  B.  manche  Gebete, 
Lieder  etc.,  Melodien  sind  in  uns  ebenso,  wie  gewisse  andere  täglich  sich  wieder- 
holende Verrichtungen  (Hutabziehen,  Türezusehließen  etc.),  so  tief  eingewurzelt 
und  fast  übertrieben  eingeübt,  daß  sie  uns  gelegentlich  bei  Unaufmerksamkeit, 
selbst  zur  Unzeit  entschlüpfen.  Manche  automatisch  in  fester  Form  aufbewahrte 
Erzählungen  werden  bekanntUch,  wenigstens  von  senilen  Individuen  oft 
schon  auf  die  leiseste  Anregung  hin  »mechanisch«  abgeleiert.  Auf  der 
anderen  Seite  erfordert  es  oft  eine  gewisse  Anstrengung  ein  langes  Sieh- 
besinnen, um  das  richtige  Wortzeichen  für  einen  ganz  geläufigen  Begriif 
zu  finden.  Bezeichnungen,  die  mit  den  BegrilTen  nur  lose  verknüpft  sind 
(z.  B.  Namen  von  Personen,  von  Objekten),  haften  besonders  schwer.  Es  ist 
bekannt,  daß  viele,  die  nicht  gerade  an  einer  Störung  der  Merkfähigkeit 
leiden,  sich  auf  die  Eigennamen  der  Personen,  mit  denen  sie  seltener  verkehren, 
besinnen  müssen,  wenn  sie  von  ihnen  reden.  Beziehungsworte,  allgemeine 
Ausdrücke  etc.,  die  bei  der  täglichen  Konversation  fortwährend  bald  in 
diesem,  bald  in  jenem  Zusammenhang  wiederkehren,  haften  tiefer  und  stehen 
auch  dann,  wenn  sich  eine  eigentliche  Wortvergessenheit  entwickelt  hat,  noch 
leicht  zur  Verfügung.  Ob  ein  Wort  uns  einfällt,  hängt  überdies  noch  von 
allgemeinen  Momenten  (Ermüdung,  geistige  Anregung,  Beherrschung  des 
Stoffes  etc.)  ab. 

Das  Verhältnis  zwischen  dem  frisch  belebten  Wort  (Laut- 
und  Klangbild)  und  den  beim  Aussprechen  realisierten  Zungen- 
und  Mundbewegungen  ist  im  Grunde  genommen  kein  anderes, 
als  das  zwischen  der  Ausführung  der  den  täglichen  Zielbewegungen 
unmittelbar  vorausgehenden  Zielvorstellun gen  (Vorarbeit  für  die  Suk- 
zession der  Bewegungen)  und  den  Zielbewegungen  mit  der  Hand. 
In  beiden  Fällen  spielt  sich  diese  Vorarbeit  in  ausgedehnteren  eorti- 
ealen Bezirken  ab.  Nur  sind  die  Wechselbeziehungen  zwischen  den  Foci 
für  die  Sprechbewegungen  und  jenen  »Eedaktionsstellen  für  das  Wort« 
wesentlich  reichere  und  innigere,  auch  stehen  jene  mit  der  Gedankenwelt 
in  viel  mannigfaltigerem  Zusammenhang. 

Den  verschiedenen  Laut-,  Klang-.  Lese-,  Schreibbildkomponenten  des 
inneren  Wortes  kommt  sprachlich  nicht  bei  allen  Individuen  die  nämliche 
Bedeutung  zu.  Am  besten  ausgebaut  ist  gewöhnlich  die  Klangkomponente 
(»das  Ohr  bildet  den  Hauptdolmetscber  für  den  Gedanken«;  Kussmaul), 
dann  folgt  die  Lautkomponente.  Diese  beiden  sind  es,  welche  selbst  beim 
Gebildeten  an  den  Begriflf  in  erster  Linie  anknüpfen.  Die  Schriftsprache 
hat,  wie  wir  früher  gesehen  haben,  die  Laut-  und  Klangbilder  zur  Grund- 
lage und  verkehrt  mit  dem  Gedanken  durch  Vermittlung  dieser.  Nichtsdesto- 
weniger sind  ziemlich  direkte  (d.  h.  mit  Umgehung  der  Klangbilder  sich 
abspielende)  Verbindungen  zwischen  schriftlichen  Wortzeichen  und  den 
Begriffen  möglich,  jedoch  nur  dann,  wenn  in  dieser  Richtung  eine  ganz 
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spezielle  Einübung  stattgefunden  hat,  wie  z.  B.  bei  Taubstummen,  bei 
denen,  wenn  sie  lesen,  die  Klangkomponente  zwar  wegfällt,  dafür  aber 
in  assoziativer  Beziehung  die  kinästhetischen  Empfindungen  der  Zunge 
und  des  Mundes  das  Ablesen  der  Buchstaben  in  um  so  höherem  Grade 
unterstützen.  Nur  bei  schriftlichen  Zeichen,  die  gewöhnlich  nicht  erst 
in  Klänge  übersetzt  werden,  sondern  selbständige  Symbole  für  abstrakte 
und  konkrete  Begriffe  darstellen,  wie  z.  B.  bei  Zahlen,  bei  mathematischen 
oder  physikalischen  Zeichen,  bei  Interpunktionszeichen  etc.,  geschieht  der 
Übergang  vom  Schriftbild  zum  Begriff  in  unvermittelter  Weise,  genau 
so  wie  vom  Objekt  zum  Begriff. 

Es  ist  nicht  überflüssig,  hier  hervorzuheben,  daß  die  Eesiduen  von 
Einzelwahrnehmungen,  also  der  Licht-,  der  Schalleindrücke  etc., 
als  solche  nicht  direkt  mit  den  »Zentren  für  das  innere  Wort«,  ver- 
kehren, sondern,  daß  erst  die  fertige,  einer  Assoziation  oder  Apperzep- 
tion entsprechende  Erregungsketle  ihr  Eepräsentations-  und  Evokations- 
gebiet  vor  allem  in  dem  sogenannten  Wortklangfeld  besitzt. 

Die  Spracliregion. 

Während  die  dem  Objektbild  (Erinnerungsbild  eines  Objektes)  oder 
der  Apperzeption  eines  Objektes  entsprechenden  corticalen  Erregungs- 
vorgänge und  vollends  die  aus  den  Anschauungen  abgeleiteten  Begriffe 
in  noch  unaufgeklärter  Weise,  doch  zweifellos  unter  Mitwirkung  der 
ganzen  Großhirnrinde  (wenn  auch  unter  stetig  wechselnden  Erregungs- 
kombinationen), ebenso  wie  die  dem  inneren  Worte  und  der  Evokation 
desselben  dienenden  Erregungsprozesse  sich  abspielen,  sind  die  Aus- 
gangsstellen für  die  unmittelbare  Sprach äußerung  (Realisation  des  inneren 
Wortes),  die  sogenannten  Foci,  für  die  Sprachmuskeln  ziemlich  scharf 
begrenzt.  Die  Lokalisation  scheint  hier,  wie  die  bisherigen  patho- 
logischen Erfahrungen  lehren,  nach  den  nämlichen  Grundsätzen  organi- 
siert zu  sein,  wie  diejenigen  der  Foci  für  die  verschiedensten  Spezial- 
bewegungen  der  Extremitäten,  speziell  der  Hand.  Auch  die  primären 
Aufnahmsstätten  für  das  gesprochene  und  das  geschriebene  Wort  scheinen, 
so  weit  es  sich  um  die  ersten  Stufen  der  Perzeption  der  Klänge  oder  des 
Buchstabenbildes  handelt,  ziemlich  scharf  lokalisiert  zu  sein,  sie  fallen 
nach  meinem  Dafürhalten  mit  den  corticalen  Feldern  für  die  betreffenden 
Sinne  (Sehsphäre  im  engeren  Sinne  und  Hörsphäre)  zusammen.  An  die 
ersten  Aufnahmsstätten,  in  die  das  gesprochene  oder  das  geschriebene 
Wort  sich  als  einfaches  Klang-  oder  als  einfaches  Objektbild  einprägt 
und  einzeichnet,  gliedern  sich  die  viel  diffuser  lokalisierten  Nerven- 
zellenverbände, in  denen  das  gehörte  und  das  gelesene  Wort  zum  Wort- 
zeichen differenziert  wird.  Diese  sekundären  Aufnalimsstätten  sind  mit 
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den  Stätten  für  die  Produktion  des  Wortlautes  durch  assoziative  Verbände 
innigst  verbunden. 

Da  all  die  hier  in  Frage  stehenden  Vorgänge  fließende  sind,  so 
lassen  sich  im  Cortex  nur  Stätten  lokalisieren,  die  den  Abgang  oder  die 
Aufnahme  von  Erregungen  durch  Ab-  und  Zufluß  entsprechen- 
der Projektionsfasern  markieren.  Woher  die  zu  den  Foci  der  Sprech- 
rauskeln  gelangenden  und  als  künstliche  Elektroden  für  die  Erregungs- 
punkte wirkenden  Fasern  kommen,  aus  welchen  Punkten  des  Cortex- 
verbandes  sie  ihren  Ursprung  nehmen  und  wo  sie  intercortical  in  Er- 
regungszustand versetzt  werden,  das  gehört  zu  den  schwierigsten  Fragen 
der  Hirnphysiologie;  es  ist  aber  mit  ziemlicher  Bestimmtheit  anzunehmen, 
daß  die  bezügUchen  Komplexe  (Innervationsstätten  für  das  Wort)  sich  fast 
über  die  ganze  Rinde  des  Frontal-,  resp.  des  Teraporallappens  und  darüber 
hinaus,  allmählich  abklingend,  ausdehnen  (vgl.  S.  824). 

Mögen  die  bezüglichen  Werkstätten  im  Cortex  lokalisiert  sein  wie 
immer,  die  Tatsache  ist  unbestritten,  daß  Zerstörung  je  eines  verhält- 
nismäßig eng  begrenzten  Gebietes  und  nur  dieses,  und  zwar 
bei  Rechtshändern  meist  schon  in  der  linken  Hemisphäre  hin- 
reicht, um,  sei  es  die  äußere  Wortbi Idung,  sei  es  das  Wortverständnis 
—  alles  bei  relativer  Erhaltung  der  örtlichen  und  zeitlichen  Orientierung, 
der  Begriffe,  der  Ordnung  der  Gedanken  — ,  wenigstens  vorübergehend, 
aufzuheben.  Dasjenige  Gebiet  im  Großhirn,  dessen  Läsion  die  Sprache,  sei 
es  in  ihrer  expressiven  oder  in  ihrer  perzeptiven  Komponente  oder 
in  beiden  gesetzmäßig  schädigen  muß,  oder  zu  diesem  Schaden  ernstlich 
mithilft,  kann  man  als  Sprachregion  (Dejerine)  bezeichnen. 

Die  Sprachregion  darf  nicht  mit  den  Stätten  für  die  Bildung 
der  Wortlaute  oder  der  Wortklänge  und  vollends  nicht  mit  den  Stätten 
für  die  Umsetzung  der  Apperzeptionen  in  die  inneren  Worte  identifiziert 
werden,  sie  stellt  auch  nicht  das  Gebiet  der  Fociaggregate  für  die  Sprech- 
muskeln oder  den  eigentlichen  Binstrahlungsbezirk  für  die  zentrale 
akustische  und  optische  Bahn  im  Cortex  dar,  sondern  sie  ist  zunächst 
nur  dasjenige  Gebiet,  von  welchem  aus  durch  Kontinuitätsunter- 
brechung, Zirkulationsabsperrung,  Druck  etc.  die  Sprache  im 
Sinne  der  Aphasie  besonders  leicht  gestört  werden  kann. 

Die  Störung  der  Sprache  nach  Läsionen  innerhalb  der  Sprachregion 
äußert  sich,  je  nach  spezieller  Örtlichkeit  der  Unterbrechungsstelle,  in 
äußerst  mannigfacher  Weise;  sie  ist  eine  zwar  gesetzmäßige,  aber  nicht 
uMer  allen  Umständen  dauernde  Erscheinung.  Dabei  spielen  Pernwirkungen 
verschiedener  Art  (Diaschisis  intercorticalis  etc.)  eine  hervorragende  Rolle. 

Die  Sprachregion  im  oben  angedeuteten  Sinne  umfaßt  das  Rinden- 
gebiet sämtlicher  an  der  Bildung  der  Sylvischen  Grube  beteiligten 
Windungen,  insbesondere  auf  der  linken  Seite.  Sie  schließt  in  sich  wohl 
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die  ganze  dritte  Stirnwindung  (wesentlicher  Bestandteil  ist  die  hintere 
Hälfte  der  dritten  Stirnwindung:  Pars  triangularis  und  opercularis  von 
F<^  oder  die  Brocasche  Windung),  die  ganze  Inselrinde,  die  obere 
und  die  untere  Lippe  der  Fissura  Sylvii  und  vor  allem  das 
Rindengebiet  der  ersten  Temporal windung  (insbesondere  deren 
hintere  Abschnitte).  Occipitalwärts  geht  die  Sprachregion  auf  den  Gyr. 
supramarginal,  und  den  Gyr.  angularis  (mehr  basale  Abschnitte)  über. 
Die  Grenzen  der  Sprachregion  sind  verschwommene  und  lassen  sich  durch 
Linien  nicht  ausdrücken;  wahrscheinlich  klingt  diese  Stätte  nach  allen 
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Fig.  273.  Laterale  Ansieiit  der  linken  Großhirnhemisphäre  mit  der  Spraehregion. 
Spraehregion  dunkel,  die  relativen  Felder  etwas  heller  schattiert.  FS  Fissura  Sylvii. 
r/i«,  rlij)  Ramus  horiz.  ant.,  Eamus  horiz.  post.  der  Fissura  Sylvii.  Gca,  Gcp  Vordere, 
resp.  hintere  Zentralwindung.  F^,  F^,  Erste  bis  dritte  Frontalwindung.  Fe  Fissura 
centralis.  JP  Interparietalfurehe.  0,,  0^,  O3  Erste  bis  dritte  Oecipitalwindung. 
Tj,  T2,  Tg  Erste  bis  dritte  Temporalwindung.  P  Oberes  Scheitelläppehen.  Unteres 
Seheitelläppehen.    su])ramarg  Gyrus  supramarginalis.    angul  Gyrus  angularis. 

Richtungen  ganz  allmählich  ab,  resp.  sie  greift  weit  in  die  Nachbar- 
windungen über. 

Von  besonderer  Wichtigkeit  für  das  richtige  Aussprechen  der 
Wortlaute  ist  die  Integrität  der  Foci  für  die  Zunge,  die  Lippen,  die 
Kaumuskeln  und  den  Kehlkopf,  und  zwar  in  beiden  Hemisphären  (vgl. 
die  bezüglichen  Zentren  x,  y,  z  in  Fig.  273).  Diese  Foci,  in  denen  die 
zum  Aussprechen  der  Worte  notwendigen  Mund-  und  Zungenstellungen 
direkt  zusammengefaßt  und  von  denen  aus  die  Hauptleitungen  zu  den 
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basalen  Lautzentren  abgehen,  fallen  in  das  Operculargebiet  der  vorderen 
Zentralwindung  und  in  die  Pars  post.  von  F.^,  wogegen  die  Foci  für  den 
Kehlkopf  und  die  ünterkiefermuskeln  in  den  am  meisten  basal  gelegenen 
Abschnitten  des  Operculums  sieh  finden  (Fig.  274). 

Die  Abgangsregion  für  die  Schreibbewegungen  fällt  wohl  mit  der 
die  Fociaggregate  für  die  Innervation  der  rechten  Hand  und  Finger 
enthaltenden  Zone  in  der  vorderen  Zentralwindung  (Handregion)  zusammen. 
Die  ürsprungsstätte  für  die  Zusammenfassung  und  Sukzession  der  der 
Buchstabenfiguren  entsprechenden  Bewegungsakte  muß  in  ihren  motori- 
schen Anteilen  in  der  frontalen  Peripherie  (perifoeale  Eegion;  vor  allem 
Gegend  des  Gyr.  praecentralis;  (Fuß  von  F2)  gesucht  werden,  wo  voraus- 
sichtlich die  Erregungskomponenten  aus  der  »Werkstätte  für  die  Wort- 
wurzeln« (Laut-  und  Klangbilder)  zusammenfließen.  Da  die  Schriftsprache 
auf  phonetischer  Basis  ruht,  müssen  a.usgedehnte  Erregungsketten  von  den 
»Zentren  für  die  Innervation  der  Erinnerungsbilder  der  Wortlaute  und  der 
Wortklänge«  zu  jenen  den  Fociaggregaten  der  rechten  Hand  frontal 
hegenden  Feldern  (Fuß  von  F2  etc.)  stattfinden.  Die  für  das  Schreiben 
als  motorischer  Akt  in  Frage  kommende  Eegion  umfaßt  daher  außer  der 
sogenannten  Armregion  noch  das  ganze  Gebiet  des  Gyr.  praecentralis 
und  klingt  nach  vorn  und  lateral  in  die  i^g-Windung  und  kaudalvvärts 
gegen  die  hinteren  Zentralwindungen,  die'  Insel  und  2\  ab  (Fig.  274). 

Die  den  soeben  erwähnten  Zentren  korrespondierenden  Partien  in 
der  rechten  Hemisphäre  sind  zweifellos  an  der  Bildung  der  Sprache 
in  ausgedehnter  Weise  mitbeteiligt.  Die  gemeinsame  Betätigung  der 
Sprachregion  in  beiden  Hemisphären  wird  zweifellos  durch  die  Balken- 
faserung  (besonders  Genu  corp.  call.)  vermittelt. 

Diejenigen  Windungsabschnitte,  deren  Verletzung  das  Verständ- 
nis der  Sprache  und  der  Schrift  stört,  und  von  denen  aus  die  Perzeptions- 
komponenten  der  Sprache  (die  Wortklänge  und  die  Buchstabenbilder) 
geweckt  werden,  fallen  —  sofern  sie  der  ersten  Stufe  des  Verständnisses 
dienen  — ,  größtenteils  mit  der  Hör-  und  der  Sehsphäre  zusammen;  doch 
muß  betont  werden,  daß  das  für  die  Störung  des  Sprachverständnisses 
überhaupt  in  Betracht  fallende  Großhirngebiet  weit  über  die  Grenzen 
der  Einde  der  ersten  Schläfenwindung  und  des  Gyr.  angularis,  resp.  der 
Occipitalrinde  hinausgeht  und  vor  allem  die  tiefen  Markschichten 
(in  denen  die  zu-  und  abführenden  Assoziationsfasern  ziehen)  in  sich 
schließt.  M.  a.  W.,  es  handelt  sich  bei  dem  Zustandekommen  von  per- 
zeptiven  Störungen  nicht  nur  um  Ausschaltung  von  Eindenabschnitten, 
sondern  stets  von  langen  und  kurzen,  die  Windungen  der  Sprachregion 
unter  sich  (intracortical)  und  mit  Nachbargebieten  verknüpfenden  Assozia- 
tionsfasern. Unter  diesen  fallen,  sofern  es  sich  um  anatomisch  näher 
bekannte  Assoziationsfasersysteme  handelt,  in  Betracht:  die  kurzen  und 
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mittleren  Fasern  im  Mark  des  unteren  Scheitelläppehens,  dann  Fasern 
des  Fascieulus  arcuatiis')  (y,  Fig.  275,  S.  832)  und,  als  den 
Wechselbezeichnungeu  zwischen  dem  Temporal-  und  dem  Oecipitallappen 
dienende  Assoziationsfasern,  manche  im  Fase.  long,  in  f.  und  höher 
(cortical)  gelegene  Faserbestandteile  im  Mark  des  Üccipito-Parietallappens. 

Wo  und  wie  liegen  aber  die  der  Wortbildung  und  dem  Wortver- 
ständnis dienenden  Neuronenverbände,   wo  die  eigentlichen  Zentren  für 


Fig.  274.  Grobes  Schema  einiger  Haupt-Eepräsentationsarten  der  Lokalisation  im  Groß- 
hirn (Prinzipallokalisation,Pocalrepräsentation,  peripräfoeale Repräsentation,  diffuse Eeprä- 
sentation).  (blau)  Erregungspunkte  für  die  motorischen  Prinzipalbahnen  (zur  Haube, 
Pons  etc.);  Prinzipalrepräsentation  (Gemeinsehaftsbewegungen,  Augenbewegungen  etc.) 
nicht  näher  differenziert.  :: :  (rot)  Peri-  und  präfocale  Eepräsentation  für  die  Wortbilder 
(Werkstätten  für  die  Lautbildung,  Sehreibbewegung  etc.).  iß  (schwarz)  Peri-  und  prä- 
focale Repräsentation  für  Klangbilder  (Differenzierung  der  Schalleindrüeke).  (blau) 
Peri-  und  präfocale  Repräsentation  für  optische  Bilder  (Differenzierung  der  optischen 
Eindrücke).  •  (rot)  Focalrepräsentation  für  die  Spreehklaviatur,  für  die  manuellen 
Fertigkeiten  und  für  andere  differenzierte  Bewegungsformen.  (schwarz)  Eintrittspforten 
für  die  Schalleindrücke.  •  (blau)  Eintrittspforten  für  die  Liehteindrüeke;  Foeiaggregate. 
(schwarz)  Diffuse  Repräsentation  für  psychische  Faktoren.  In  dieses  Schema  wurden 
die  Repräsentationsstellen  für  die  sensiblen  Qualitäten  nicht  eingetragen. 

^)  Derselbe  verläuft  von  der  Grenzfurche  zwischen  Insel  und  F^,  an  der  oberen 
Kante  des  Putamens  und  zieht  oeeipitalwärts  in  die  Gegend  von  T,  (vgl.  auch 
Fig.  32-47). 
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die  Laut-  und  für  die  Schriftsprache?  Die  im  Vorstehenden  skizzirte 
Lokalisation  bezieht  sich  auf  die  Stellen,  von  denen  aus  die  Sprache  am 
leichtesten  geschädigt  werden  kann;  selbstverständlich  brauchen  jene 
Zentren  und  die  pathologisch-anatomisch  ermittelten  Stellen  des  geringsten 
Widerstandes  für  die  Schädigung  der  Sprache  nicht  identisch  zu  sein. 
Hier  muß  nochmals  daran  erinnert  werden,  daß  sich  anatomisch  scharf 
nur  die  Poci  für  die  Bewegungsstellungen  der  Sprachorgane  und  nur  die 
Einstrahlungsbezirke  der  Projektionsbündel  der  sensiblen  Leitungen  loka- 
lisieren lassen. 

Nichtsdestoweniger  sind  wir  berechtigt,  zunächst  neben  den  Foci 
für  die  Phonationsmuskeln,  in  einem  weiten  Umkreise  dieser  (also  in  I\ 
und  i^j,  exzentrisch  (allmählich  abklingend)  Neuronenverbände  anzunehmen, 
von  denen  aus  jene  Foci  (der  allmählichen  Redaktion  des  inneren 
Wortes  entsprechend)  sukzessive  in  Erregungszustand  versetzt  werden 
(Aussprechen  des  Wortes).  Diese  weitausgedehnten  perifocalen  Win- 
dungsbezirke kann  man  gi'obschematisch  als  Knotenpunkte  für  die 
Lauterzeugung  betrachten,  von  denen  aus  Assoziationsfasern  nach  allen 
Nachbarbezirken  ausströmen.  Hier  liegt  die  eigentliche  Klaviatur  für 
die  sukzessive  Produktion  der  Laute.  Und  umgekehrt  könnte  man  sich 
im  Umkreise  des  Binstrahlungsbezirkes  der  zentralen  Hörfasern  (Fig.  274) 
ein  weiteres,  von  diesem  abhängiges  Rindengebiet  denken  (sämtliche  an 
der  Pars  post.  foss.  Sylv.  liegende  Windungen),  in  welchem  die  ersten 
Vorarbeiten  für  die  Evocation  der  Wortklänge  stattfinden,  und  von  wo 
aus  radienartig  nach  allen  Richtungen  die  anatomischen  Korrelate  für 
die  Apperzeption  und  die  Begriffe  angeregt  werden. 

Grobschematisch  ließe  sich  diese  Betrachtungsweise,  sofern  die 
Lokalisation  der  Sprache  heute  überhaupt  anatomisch  behandelt  werden 
kann,  wie  folgt  skizzieren  (vgl.  Fig.  275). 

1.  Die  spontane  Sprache  wickelt  sich  unter  Benützung  folgen- 
der Leitungen,  resp.  corticaler  Neuronenketten  ab:  Die  Leitungen  Z, ?j 
(anatomische  Träger  der  von  den  »Begriffen  und  Zielvorstellungeu«  aus- 
gehenden Sprachimpulse)  setzen  sich  zumeist  in  Verbindung  mit  den 
für  die  Lautbildung  eigens  eingeübten  Nervenzellenketten,  in  denen 
Lautbilder  aufgespeichert  sind  und  die  zum  großen  Teil  in  den  Präfocal- 
regionen  der  dritten  Stirnwindung,  eventuell  noch  weiter  gegen  den  Stirn- 
pol zu,  zerstreut  liegen.  Die  Leitungen  l,  m,  n  schlagen  sukzessive,  nach- 
dem sich  die  ihnen  mitgeteilte  Erregung  auch  noch  auf  die  Wortklang- 
stätten in  T^  und  Umgebung  ausgedehnt  hat,  und  nachdem  von  diesen 
eine  Unterstützung  eingetroffen  ist,  die  für  die  motorische  Realisation  des 
Wortes  notwendigen  Nervenzellengruppen  in  den  Foci  der  Sprachmus- 
kulatur an.  Hierbei  kommen  in  Wirksamkeit  die  Bahnen  d,d^,x,h,a  etc. 
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Fig.  275.  Frontalsebnitt  durch  die  linke  Großhirnhemispliäre  in  der  Gegend  der  dritten 
Stirnwindung  und  der  vorderen  Zentralwindung.  Natürliche  Größe.  Gca  Vordere 
Zentralwindung.  Dritte  Stirnwindung  (Brocasehe  Windung).  J Insel.  Cl  Claustrum. 
Li  Linsenkern.  C ant  Vordere  Kommissur.  «— /  Die  wichtigsten  für  die  mündliehe 
Sprache  und  für  das  Sehreiben  in  Betracht  kommenden  langen  Bahnen,  schematisch 
eingetragen,  a  Verbindung  zwischen  und  den  Phonationskernen.  «,  Ihre  Repräsen- 
tation in  der  inneren  Kapsel  (auch  topographisch  richtig),  h  Verbindung  zwischen 
F^  links  und  rechts  (Balkenfaser),  c  Sehhügelverbindung  mit  F^  (zentripetales  Neuron 
für  die  Muskelsensibilität  der  Zunge),  d  Assoziationsverbindung,  zwischen  T,  (erste 
Temporalwindung),  J  und  F^  im  sogenannten  Fase,  areuatus  (rotes  Feld)  verlaufend; 
diese  Bahn  (cfr.  d  und  d^  Fig.  276)  vermittelt  das  Zusammenwirken  von  und  F^. 
e  Pyramidenfaserneuron  aus  dem  Armzentrum,  dient  für  die  Schreibbewegungen. 
/  Assoziationsverbindung  zwischen  F^  und  dem  Armzentrum ;  dieselbe  regt  von  der 
Wortlautbildungsstätte  die  dem  Sehreibakt  dienenden  Foei  an.  ci  Innere  Kapsel. 
X  (rot  schraffiertes  Feld)  angenommene  Begrenzung  desjenigen  Abschnittes  von  F^, 
dessen  Ausschaltung  theoretisch  genügen  könnte,  um  eine  sogenannte  reine  motorische 
Aphasie  (motorische  Aphasie  mit  Erhaltung  der  Schreibfähigkeit)  hervorzurufen.  Nach 
Wegfall  dieser  Windungspartie  wäre  die  Mehrzahl  der  Fasern  aus  F3  zur  inneren 
Kapsel  (zentrifugaler  Schenkel  für  die  Spraehbewegungen),  sowie  der  Assoziations- 
fasern zwischen  T,,  J  und  F^  unterbrochen,  die  obere  Partie  von  nebst  den  Ver- 
bindungen zwischen  F^  und  Gea  (Innervation  der  Schreibbewegungen)  aber  erhalten. 

Das  mit  abgesteckte  Gebiet  von  F^  gibt  die  ungefähre  gewöhnliche  Ausdehnung 

der  geschädigten  Partie  bei  Erweichungen  in  F^. 
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Beim  Übergang  des  Reizes  von  einer  Projektionsordnung  in  die  andere 
werden  Schaltzellen  in  Tätigkeit  gebracht. 

Das  Sprechen  wird  somit  in  Gang  gesetzt  (nach  Zurücklegung 
sehr  verwickelter  Wege  von  den  Begriffen  aus):  a)  durch  auslösende  Tä- 
tigkeit (Evokation)  in  den  kombinierten  Zentren  für  das  innere  Wort 
(-F3  und  T,  und  Umgebung),  h)  dui^h  neue  sukzessive  auszulösende  Wir- 
kungen auf  die  Poci  für  die  Sprechmuskulatur.  Dabei  mögen  wohl  auch 
die  diffus  gelegenen  Cortexpunkte  für  die  Phonation  mit  in  Aktion  treten. 
Von  diesen  Phonationszentren  aus  werden  (unter  assoziativer  Miterregung 
weiterer  corticaler  Zentren)  Erregungsimpulse  durch  die  innere  Kapsel 
und  den  Pedunculus  cerebri  (Haubenregion)  zu  den  Mittelhirnzentren  und 
endlich  zu  den  Phonationskernen  (Hypoglossus,  Facialis,  motorischer  Vagus 
und  Trigeminus;  ßespirationsmuskeln)  emittiert  (Fig.  276,  Neuron  a). 

Aber  auch  umgekehrt,  es  fließen  der  motorischen  Sprachregion  zentri- 
petale Erregungen  von  den  beim  Sprechen  tätigen  Muskeln  (Bewegungs- 
empfindungen erzeugend)  zu.  Die  Bedeutung  dieser  zentripetalen  Registrie- 
rung kurz  zuvor  abgelaufener  Mundbewegungen  liegt  in  der  Regulierung 
und  Abstufung  der  sukzessive  hervorgebrachten  Laute.  Eine  weitere  Regu- 
lierung und  Kontrolle  der  Tätigkeit  der  Sprechmuskeln  (Wiedergabe  der 
Laute)  erfolgt  durch  das  Gehör  (das  Hören  der  unmittelbar  vorher  aus- 
gesprochenen Wortlaute),  also  unter  Vermittlung  der  Hörsphäre  (Neuron  g). 

2.  Das  Verständnis  gesprochener  Worte  spielt  sich  auf  fol- 
genden Bahnen  ab:  Erregung  der  primären  akustischen  Zentren,  Weiter- 
leitung durch  die  sekundären  akustischen  Bahnen  (Fasern  des  Corpus 
trapez.,  Striae  acusticae  etc.)  und  unter  Vermittelung  des  Corp.  genicul. 
int.,  welches  Gebilde  (vielleicht  gemeinsam  mit  dem  hinteren  Zweihügel) 
die  Schalleindrücke  weiter  zur  Hörsphäre  (Haupteinstrahlungsbezirk  im 
hinteren  Abschnitt  des  Tj)  leitet  (Fig.  276  g).  Bis  hierher  werden  die 
Schallwellen  der  menschlichen  Stimme  gemeinsam  mit  anderen  Schall- 
wellen geleitet.  Von  der  Zone  T,  an  erfolgt  das  weitere  Vordringen 
der  perzipierten  Schalleindrücke  (Wortklänge)  in  radiärer  Weise  gegen 
dieu.  a.  auch  in  den  Nachbarwindungen  eingeordneten  eortiealen  Neuronen- 
ketten,  die  von  Jugend  an  für  die  Aufspeicherung ')  akustischer  Zeichen 
benützt  worden  sind.  Zum  Wortklange  werden  die  in  den  Cortex  auf- 
genommenen Schallwellen  erst  durch  die  Assoziation,  resp.  durch  ihre 
Verknüpfung  mit  den  anatomischen  Substraten  für  die  Apperzeption.  An  die 
Erregung  der  Wortklangzentren  schheßt  sich  stets  diejenige  der  Wort- 
lautzentren und  von  da  kommt  es  durch  Weiterschreiten  der  Erregungs- 

1)  In  einer  großen  Anzahl  der  Nervenzellen  (Wahrnehinungselemente)  der  eigent- 
lichen Hörsphäre  findet  wohl  nur  eine  ganz  tliichtige  Erregungsmodifikation  statt,  denn 
jene  müssen  sofort  nach  erfolgter  Erregung  sieh  restituieren,  um  für  die  Aufnahrae 
neuer  Eindrücke  parat  zu  sein. 
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Fig.  276.  Horizontalsehnitt  durch  die  linke  Großhirnhemisphäre  auf  der  Höhe  der  ersten 
Temporalwindung  der  dritten  Stirnwindung  und  des  Balkenspleniums.  Natürliche 
Größe.  Die  wichtigsten  bei  der  Wort-  und  Schriftsprache  beteiligten  Paserverbindungen 
sind  grob  schematisch  in  die  Figur  eingezeichnet.  Das  schraffierte  Feld  entspricht 
dem  Abschnitt  der  dritten  Stirnwindung,  dessen  Ausschaltung  in  der  Regel  motorische 
Aphasie  hervorruft.    Das  schraffierte  Feld  T^  gibt  die  Grenze  der  Läsion  an,  welche 
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sensorisehe  Aphasie  zur  Folge  hat.  Die  für  die  expressive  Spraehtätigijeit  dienenden 
Verbindungen  sind  schwarz,  diejenigen  für  die  perzeptive  (Wortverständnis  für  Sprache 
und  Schrift)  rot  wiedergegeben.  Auch  die  assoziativen  Verbindungen  zwischen  t\  und 
1\  sind  rot  angegeben,  a;  Assoziationsneuron.  «Verbindung  mit  den  tieferen  Zentren  für 
die  Sprachmusliulatur.  h  Verbindungsbahn  mit  der  anderen  Hemisphäre  (ßalkenfaser). 
c  Sehhügelstrahlung  in  die  dritte  Stirnwindung  (Bahn  für  die  Muskelsensibilität  der 
Zunge),  d  und  Assoziationsfasern  zwischen  und  T,,  in  doppeltem  Sinne  leitend. 
e  Pyramidenanteil  für  die  zum  Sehreiben  notwendigen  Handbewegungen. /Verbindungs- 
bahn zwischen  i\  und  den  Foei  für  die  Schreibbewegungen,  g  Projektionsfasern  aus 
dem  inneren  Kniehöeker  in  die  Hörsphäre  (cortieale  akustische  Bahn),  h  Assoziative 
Verbindung  zwischen  Sehsphäre  und  Hörsphäre  (Fase,  long.  inf.).  i  Verbindungsbahn 
zwischen  den  beiden  Hörsphären  (im  Balkensplenium).  h  Verbindung  zwischen  Seh- 
sphäre und  der  Armregion  (Fase.  long.  sup.).  Diese  Bahn  dient  dem  Zusammenwirken 
der  Sehsphäre  und  der  Armregion  beim  Schreiben,  l,  m,  n  Supponierte  Verbindungen 
des  Stirnhirns  mit  F^.  Sie  deuten  die  Eichtung  an,  von  welcher  aus  unter  anderem  auch 
die  motorische  Sprachregion  in  Tätigkeit  gesetzt  werden  kann  (Innervation  vom  Begriff 
aus),  p,  q  Assoziationsfasern  zwischen  Gyrus  angul.  und  Gyrus  supramarg.  und  T,. 
Li  Linsenkern.  .s<r  Streifenhügel,  ci  Innere  Kapsel.  JInsel.  ss  Sehstrahlungen.  FUFase. 
long.  inf.  Tap  Tapetum.  Abgesehen  von  den  ganz  grob  schematisch  wiedergegebenen 
Verbindungen  nebst  der  außerhalb  der  Hauptfigur  skizzierten  Armregion  (e,  /,  k)  sind 
die  übrigen  anatomisch  nachgewiesenen  Bahnen  (wie  z.  B.  die  Strahlung  des  Corp.  gen. 
int.,  die  Verbindungen  des  Fase.  long,  inf.,  der  Projektionsfasern  zur  inneren  Kapsel  etc.) 
unter  möglichster  Berücksichtigung  der  wirklichen  topographisch-anatomischen  Verhält- 
nisse wiedergegeben.  Die  perifoealen  und  die  Prinzipalszentren  sind  weggelassen. 

wellen  nach  allen  Eichtungen  des  Cortex  (Belebung  der  Objektbilder  etc.) 
zur  Weckung  der  Apperzeptionen,  der  Begriffe  und  so  zum  Verständnis 
des  Gesprochenen  und  zur  Auffassung  nach  verschiedenen  Kategorien. 

3.  Das  Lesen  geschieht:  zunächst  durch  Erregung  der  primären 
optischen  Leitung  (namentlich  linkes  Corpus  gen.  ext.),  dann  der  Seh- 
strahlungen und  der  nämlichen  Elemente  in  der  linken  Sehsphäre,  die  auch 
z,ur  Perzeptiön  der  Objekte  dienen;  daran  knüpft  sich  sukzessive,  buch- 
stabenweise sich  abspielende  Assoziation  mit  der  Wortklangsphäre 
(h,  Fli),  Anregung  des  Klangzentrums  (^i),  sowie  des  Lautzentrums  in 

(durch  d  und  vielleicht  noch  durch  direktere  Verbindung  mittels  des 
Pasc.  long,  sup.),  welch  letzteres,  d.  h.  das  Lautzentrum,  auch  bei 
stillem  Lesen  in  der  Regel  mitwirkt.  Der  übrige  Weg  erfolgt,  wie  sub  2 
angeführt  wurde. 

4.  Das  Schreiben  wird  im  vorbereitenden  Akt  größtenteils  durch 
dieselben  Triebkräfte  in  Bewegung  gesetzt  wie  das  spontane  Sprechen. 
Zunächst  wird  die  Werkstätte  für  die  Wortwurzeln,  d.  h.  das  ganze  As- 
soziationsgebiet für  die  innere  Sprache  in  Erregung  versetzt  (stilles  Er- 
klingenlassen des  inneren  Wortes  unter  leisem  Mitschwingen  der  Erin- 
nerungsbilder der  Wortlaute).  Dann  erfolgt  Übertragung  der  Erregungs- 
wellen auf  die  sehr  fein  differenzierten  Foei  der  rechten  Hand  unter 
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gleichzeitiger  regulatorischer  Mitarbeit  der  Sehsphäre  (Erinnerungsbilder 
der  Buchstaben)  und  der  kinästhetischen  Empfindungen  der  Hand- 
muskulatur if,e,k,  Fig.  276). 

Die  Sprachregion  wird  durch  die  Art.  Foss.  Sylvii  versorgt,  und 
zwar  von  vier  Hauptzweigen  derselben.  Es  ist  somit  ein  Hauptarterien- 
stamra,  welcher  das  ganze  Sprachgebiet  beherrscht;  den  anderen  Gefäßen 
des  Gehirns  (Art.  cerebri  post.  und  ant.)  kommt  für  das  Sprachgebiet  nur 
die  Bedeutung  von  Aushilfsgefäßen  zu.  Es  kann  unter  Umständen  vorkommen, 
daß  dieses  ganze  Sprachgebiet  aus  einer  Ursache  (Embolie)  von  der 
Zirkulation  abgesperrt  wird  (die  Folge  davon  würde  totale  Aphasie  sein) ; 
doch  geschieht  dies  außerordentlich  selten,  weil  selbst  bei  starker  Athe- 
romatose  der  Kollateralkreislauf  wenigstens  für  einzelne  Teile  der  Sprach- 
region wiederhergestellt  wird.  Weit  häufiger  sind  die  Ischämien  oder 
die  mechanischen  Schädigungen  (Trauma,  Tumor,  Abszeß),  die  sich  auf 
einzelne  Zweige  der  Sylvischen  Arterie  beschränken;  und  dann  entstehen 
selbstverständlich  alle  möglichen  Varietäten  und  Kombinationen,  wenn 
schon  gewisse  Arten  von  Schädigungen  häufiger  als  andere  zustande 
kommen. 

Bevor  wir  zur  Besprechung  der  verschiedenen  aphasischen  Sym- 
ptomengruppen und  zum  Versuch  einer  pathologisch-anatomischen  Be- 
gründung all  dieser  verschiedenen  Formen  übergehen,  wird  es  gut  sein, 
die  Grundsymptome  der  aphasischen  Störungen  einer  eingehenden 
Erörterung  zu  unterziehen.  Diese  klinischen  Grundsymptome  sind  die 
sogenannte  anamnestische  Aphasie,  die  Wortsturamheit,  die 
Agraphie,  die  Worttaubheit  und  die  Alexie. 

1.  Wortvergessenheit  (amnestische  Aphasie,  Erinnerungsaphasie). 

Damit  die  Gedanken  durch  die  Sprache  in  fließender  Weise  richtigen 
Ausdruck  finden  und  die  gesprochenen  Worte  richtig  erfaßt,  verstanden 
und.  begriff'en  werden,  müssen  die  in  früheren  Kapiteln  aufgezählten 
perzeptiven  und  expressiven  Sprachkomponenten  oder  Sprachfaktoren  glatt 
und  exakt  funktionieren,  auch  muß  vor  allem  der  Verkehr  zwischen  den 
»Apperzeptionen«  (vgl.  S.  815)  und  den  »Zentren  für  das  innere  Wort« 
sich  richtig  abspielen. 

Störungen  des  Gedächtnisses  verschiedenster  Art  können  für 
sich  und  in  Verbindung  mit  gröberen  sprachlichen  Schäden  bei  allen 
möglichen  aphasischen  Sprachstörungen  eine  hervorragende  Eolle  spielen. 
Das  Gedächtnis,  und  speziell  das  Gedächtnis  für  Worte  kann  in  mannig- 
facher Weise  gestört  sein.  Zunächst  ist  hervorzuheben  die  Störung  der 
Merkfähigkeit,  d.  h.  Störung  im  Festhalten  der  Silben,  Worte,  Sätze  für 
eine  zum  Verständnis  des  Gehörten  oder  Gelesenen  ausreichende  Zeit.  Patient 
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kann  die  Wortklänge,  wie  sie  ihm  zufließen,  wohl  richtig  erfassen  und  sie 
auch  unmittelbar  nachher  nachsprechen,  er  vergißt  aber,  am  Schlüsse  einer 
Satzperiode  angelangt,  den  Anfang.  Es  ist  diese  Störung  ein  Seitenstück 
zur  Unfähigkeit,  frisch  aufgenommene  Objektbilder  festzuhalten  und  zum 
Weiteraufbau  der  Erfahrungen,  zur  Bereicherung  des  Gedächtnisses  fest- 
zuhalten, bei  erhaltener  Fähigkeit,  die  Objekte  zu  identifizieren.  Nicht 
selten  zeigt  sich  ein  solcher  Verlust  nur  für  eine  bestimmte  Zeitperiode 
der  Krankheit.  Sodann  ist  als  besondere  Form  festzuhalten  die  Schwie- 
rigkeit, im  Gedächtnis  wohl  aufbewahrte  Eindrücke,  resp.  Wort- 
bilder zu  wecken,  aus  dem  Gedächtnisinbalt  die  richtigen  Wortzeichen 
zu  schöpfen,  d.  h.  sich  an  die  richtigen  Ausdrücke  zu  erinnern  (Schädigung 
der  Worterinnerung).  Meist  handelt  es  sich  da  um  eine  Lockerung  zwischen 
dem  Objektbild  und  der  Bezeichnung,  weniger  um  eine  Schwierigkeit, 
die  Eigenschafts-  oder  die  Zeitwörter  zu  finden.  Namentlich  Personennamen 
und  solche  Bezeichnungen,  deren  Assoziationen  nicht  enger  gepflegt  und 
näher  eingeübt  wurden,  sind  schwer  zu  evozieren  oft  schwebt  der  Aus- 
druck auf  den  Lippen,  kann  aber  willkürlich  durch  Besinnen  nicht  flott- 
gemacht werden.  Hier  kann  man  dem  Patienten  zum  Auffinden  des  richti- 
gen Wortes  auf  Umwegen  verhelfen  (er  selbst  kann  es  bisweilen  mnemo- 
technisch tun),  auch  erkennt  der  Patient  blitzschnell  das  fragliche  Wort, 
wenn  er  es  aussprechen  hört,  oder  wenn  er  es  liest.  Handelt  es  sich  um 
Objekte,  so  findet  der  Patient  bisweilen  die  richtige  Bezeichnung  für  diese, 
wenn  er  sie  längere  Zeit  aufmerksam  mit  den  Sinnen  prüft.  Kann  der  Patient 
das  passende  Wort  nicht  finden,  dann  sucht  er  es,  wie  auch  der  Ge- 
sunde in  ähnlichen  Fällen,  zu  umschreiben  oder  wendet  dafür  als  General- 
ausdruck das  Wort  »Dingsda«  an.  Mitunter  tauchen  ihm  nur  einzelne 
Silben  des  Wortes  (meist  Anfangssilben)  als  Klänge,  Laute  oder 
Schreibebilder  auf.  Wenn  ein  großer  Teil  der  Objekte  des  täglichen 
Lebens  nur  in  erschwerter  Weise  oder  garnicht  benannt  werden  kann,  der- 
art, daß  der  Patient  aus  dem  »Dingsda«  nicht  herauskommt,  dabei  aber 
doch  imstande  ist,  die  äußere  Form  der  Rede  (soweit  sie  aus  Verben, 
Adjektiven.  Pronomina  etc  besteht)  aufrecht  zu  erhalten  ■ —  so  spricht 
man  von  amnestischer  Aphasie  (Wortvergessenheit).  Die  amne- 
stische Aphasie  kann  jede  aphasische  Form  begleiten. 

Ferner  gibt  es  noch  eine  dritte  Form  von  Wortgedächtnisstörung, 
in  welcher  die  Worte  als  solche  erkannt  und  festgehalten,  aber  äußerst 
langsam  in  ihrer  Bedeutung  verstanden,  resp.  als  fremde  Zeichen  gehört 
werden. 


1)  Dies  kommt  daher,  daß  wir  beim  Vorstellen  der  Objektbilder  nie  an  deren 
Bezeichnung  denken.  Die  abstrakten  Begriffe  sind  dagegen  nur  durch  das  Wort  repräsen- 
tiert und  haften  daher  besser. 


838 


Lokalisation  im  Großhirn. 


Bs  können  auch  Worte  aus  dem  Gedächtnis  ganz  ausgelöscht  sein,  so 
daß  sie,  wenn  sie  ausgesprochen  werden,  uns  als  ganz  unbekannte  Ausdrücke 
erscheinen.  Dies  bezieht  sich  ebenfalls  meist  auf  konkrete  Gegenstände, 
Eigennamen  und  Substantiva.  Hier  handelt  es  sich  um  Übergänge  in  die 
sogenannte  Worttaubheit,  oder  um  ganz  schwere  Teilerscheinungen  all- 
gemeiner Gedächtnisschwäche. 

Anderseits  muß  zum  richtigen  Verständnis  mancher  Erscheinungen 
bei  einzelnen  Formen  von  Aphasie  hinzugefügt  werden,  daß  bestimmte 
Wort-  und  sogar  Satzfolgen  durch  fortgesetztes  Üben  und  Auffrischen 
im  Gedächtnis  ähnlich  automatisiert  werden  können,  wie  gewisse  zere- 
monielle Zeichen  und  täglich  geübte  Bewegungen,  so  daß  sie  den  ganzen 
übrigen  Wortbesitz  überdauern,  ja  daß  sie  noch  fortbestehen  können, 
auch  wenn  die  Bedeutung  des  Inhaltes  jener  Sätze  teilweise  ab- 
handen gekommen  ist  (erhaltene  Fähigkeit,  Gedichte,  Sprüche,  Gebete  in 
fremden  Sprachen  zu  rezitieren,  auch  wenn  aus  jenen  viele  Worte  in 
bezug  auf  deren  Sinn  verloren  gegangen  sind).  Solche  automatisierte 
Satzreihen  persistieren  denn  auch,  selbst  bei  manchen  schweren  Formen 
von  aphasischen  Störungen,  noch  lange.  Ähnlich  verhält  es  sich  mit 
anderen  abgerissenen  Eeminiszenzen  in  Fällen  von  genereller  Amnesie. 

Die  Amnesia  verbalis  kann  als  Allgemeinerscheinung  bei  seniler 
Involution  und  als  Teilerscheinung  bei  schwerer  nervöser  Erschöpfung 
oder  bei  organisch  bedingter  Demenz,  sie  kann  aber  auch  als  örtliche 
u  nd  relativ  isolierte  Erscheinung  (ohne  gleichzeitige  ausgesprochene 
aphasische  Störung)  bestehen.  In  letzterem  Falle  stellt  sie  ein  Lokal- 
symptom, und  zwar  ein  relativ  frühes  bei  der  Erkrankung  des  tiefen 
Markes  des  linken  Parieto-Temporallappens  dar.  Namentlich  bei 
tiefliegenden  Tumoren  im  linken  Gyrus  angularis  bildet  sie  nach  meinen 
Erfahrungen  keine  seltene  Erscheinung.  Sie  ist  häufig  ein  schwankendes 
und  mitunter  nur  ein  transitorisches  Symptom. 

2.  Motorische  Aphasie  (Wortstummheit). 

Unter  motorischer  Aphasie  oder  Wortstummheit  versteht  man  einen 
Zustand,  bei  dem  die  grobe  Innervation  der  Sprachmuskulatur  in  Ordnung 
ist,  die  Zunge  willkürlich  allerdings  in  etwas  eingeschränkter  Weise, 
reflektorisch  aber  (unter  etwelchen  Mitbewegungen  und  mühsam)  nach  allen 
Eichtungen  hin  bewegt  werden  kann  (vor  allem  beim  Essen,  Schlucken  etc.), 
ein  Zustand,  bei  dem  die  Phonation  und  manche  Sprechmundstellungen 
möglieh  sind,  einzelne  einsilbige  (geläufige)  Worte  oder  Silben  (Wortreste 
siehe  unten)  eventuell  noch  ausgesprochen  und  gut  artikuliert  werden  können, 
bei  dem  dagegen  die  sprachlichen  Bezeichnungen  für  die  aller- 
gewöhnlichsten  Dinge  und  Zustände  schwer  gefunden  und  vor 
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allem  mündlich  nicht  ausgedrückt  werden,  auch  Worte,  Silben, 
Buchstaben,  die  dem  Patienten  vorgesagt  werden,  nicht  nach- 
gesprochen werden  können. 

Es  sind  bei  der  motorischen  Aphasie  somit  sowohl  die  Fähigkeit, 
die  Worte  als  mündliche  Ausdruckszeichen  willkürlich  zu  bilden,  als 
auch  die  Fähigkeit,  gehörte  oder  gelesene  und  richtig  verstandene  Worte 
in  die  corticale  Sprachmechanik  umzusetzen,  d.  h.  die  hierfür  notwendige, 
vorbereitende  »Mobilmachung  der  Laute«  zu  tretTen,  aufgehoben.  In  der 
ßegel  verliert  der  Patient  alle  diese  Fähigkeiten  mit  einem  Schlage  (durch 
Apoplexie,  Trauma  u.  dgl.). 

Ob  es  sieh  bei  der  motorischen  Aphasie,  abgesehen  von  dem  Verlust  der 
Fähigkeit,  die  Wortlaute  sukzessive  in  die  erforderliehen  Bewegungen  der  Zunge 
und  des  Mundes  umzusetzen  (perifocale  Tätigkeit),  noch  um  eine  Störung  in  der 
Evokation  des  inneren  verbalen  Lautes  (ähnlieh  wie  bei  der  amnesti- 
schen Aphasie),  also  um  eine  Erinnerungsstörung  handelt  (und  eventuell 
in  welchem  Umfange)  das  ist  noch  nicht  genügend  aufgeklärt,  aber  bei  einer 
so  komplizierten  Störung  wohlgeordneter  Verbände,  wenigstens  als  vorüber- 
gehende Erscheinung,  mit  ziemlicher  Bestimmtheit  anzunehmen.  Die  Störung 
in  der  Evokation  braucht  hier  m.  E.  keine  notwendige  Eesidu  ärerscheinung 
zu  sein.  Wenigstens  wäre  es  schwer  begreiflich,  daß  eine  rein  lokale  Affektion 
(Läsion  von  links)  das  innere  Wort,  das  von  so  vielen  Seiten  ausgeweekt 
werden  kann  und  das  mit  der  in  der  ganzen  Einde  diffus  repräsentierten  Welt 
der  Apperzeptionen  so  verwoben  ist,  und  welches  nach  Zerstörung  der  Laut- 
komponente noch  als  Klang-  und  andere  Komponente  in  verschiedenen  »Zentren« 
vertreten  ist,  völlig  ausrotten  könnte. 

Treffend  und  in  einer  meine  eigenen  Beobachtungen  an  chronisch 
Aphasisehen  vollständig  bestätigenden  Weise  drückte  sich  Lordat2225^  ,jer 
selbst  eine  schwere  aphasische  Störung  überstanden  hatte,  über  die  feinere 
Natur  letzterer  aus,  indem  er  sehrieb:  »Je  me  trouvai  prive  de  la  valeur 
de  tous  les  mots.  S'il  m'en  restait  quelques-uns,  ils  me  devenaient  presque 
inutiles,  parce  que  je  ne  me  souvenais  plus  de  la  maniere,  dont  il  fallait 
les  coordonner  pour  qu'ils  exprimassent  ma  pensee.« 

Es  ist  unter  allen  Umständen  festzuhalten,  daß  es  sich  bei  der 
totalen  motorischen  Aphasie  stets  um  zweierlei  Dinge  handelt: 

a)  Um  eine  Art  von  Erinnerungsstörung,  die  sich  vorwiegend  auf 
die  Weckung  der  Lautkomponente  des  inneren  Wortes  bezieht  (Unfähig- 
keit, resp.  Schwierigkeit,  das  einer  Apperzeption  entsprechende  Wort- 
bewegungsbild in  sich  zu  beleben),  und 

h)  um  die  Unfähigkeit,  selbst  das  frisch  gehörte,  wohlverstandene 
Wortklangbild  i),  resp.  die  in  der  Klangkomponente  und  vielleicht  auch 

1)  Die  Sprache  ist  bei  den  meisten  Mensehen  von  Jugend  an  so  eingeübt 
worden,  daß  die  Lautzentren  und  die  Klangzentren  beiderseitig  gemeinsam  und  sieh 
fortwährend  gegenseitig  unterstützend  arbeiten.  Wird  eines  dieser  Zentren  plötzlieh 
ausgeschaltet,  so  übt  dies  auf  die  Tätigkeit  des  anderen  eine  vorübergehende  lähmende 
Wirkung  aus  (intereortieale  Diasehisis),  die  je  nach  der  Bedeutung  der  Zentren  für  die 
zu  leistende  Arbeit  verschieden  ausfällt. 
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partiell  in  der  Lautkomponente  erhaltenen  Worte  sukzessive  in  die  ent- 
sprechenden Bewegungsstellungen  der  Zunge  und  des  Mundes,  d.  h.  in  die 
corticale  Lautmechanik  zu  transponieren  (Störung  in  der  Bildung  und  der 
Sukzession  der  Laute). 

Trotz  der  hochgradigen  Schädigung  der  mündlichen  Ausdrucks- 
fähigkeit sind  die  an  motorischer  Aphasie  Leidenden  durchaus  nicht 
absolut  stumm  (im  Gegensatz  zum  hysterischen  Mutismus);  in  weitaus 
den  meisten  Fällen  stehen  ihnen,  auch  wenn  sie  komplet  Wortsturame 
sind,  noch  Wortreste  in  Gestalt  von  verstümmelten,  kurzen  Worten  zu 
Gebote,  und  solche  Worttrümmer  kann  der  Patient  oft  noch  ganz  vor- 
trefflich artikulieren.  Mittels  der  Wortreste  sucht  sich  der  ratlose  Pa- 
tient, so  gut  es  geht,  verständlich  zu  machen  und  wendet  sie  oft  bei  an 
ihn  gerichteten  Fragen  an,  mitunter  ohne  Rücksicht  darauf,  ob  sie  zu- 
treffen (vorausgesetzt,  daß  die  Wortreste  einen  gewissen  Sinn  haben)  oder 
nicht,  und  nicht  selten  lieber,  als  daß  er  sich  schweigend  verhält.  Im 
übrigen  müssen  Mienenspiel  und  Gesten,  soweit  sie  nicht  ebenfalls  beein- 
trächtigt (Asemie)  sin;;,  die  fehlende  mündliche  Sprache  ersetzen. 

Die  Wortreste  bet'ohen  in  der  Eegel  aus  kurzen  Worten,  deren  sich 
Jedermann  im  täglichen  Leben  besonders  häufig  bedient,  also  in  »Ja«, 
»Nein«,  einsilbigen  Vornamen  u.dgl.,  dann  aber  auch  in  sinnlosen,  wunder- 
lichen Zusammenstellungen  von  Silben,  wie  z.  B.  »Tunke«,  »Denkwo«, 
»Cusi  Cusi«,  »Tam  Tain«  und  ähnlichen.  Namentlich  solche  patho- 
logisch selbstgebildete  Worte  werden  vom  Patienten  bei  jeder  Gelegen- 
heit, zumal  wenn  er  in  Affekt  kommt,  ausgesprochen;  auf  Geheiß 
können  sie  aber  von  ihm,  und  oft  mit  dem  besten  Willen,  nicht 
wiederholt  werden.  Die  Zahl  der  übriggebliebenen  Worte  ist  meist 
eine  sehr  beschränkte;  manche  Aphasisehe  verfügen  über  einen  Sprach- 
schatz von  nicht  mehr  als  ein  bis  fünf  Vokabeln;  wenn  der  Patient  aber 
auch  ein  Dutzend  und  mehr  Worte  oder  Wortreste  willkürlich  sagen 
kann,  so  ist  er  doch  nicht  fähig,  dieselben  in  eine  Satzform  zu 
bringen,  sie  willkürlich  aneinanderzufügen,  auch  ist  er  außer- 
stande, einzelne  Silben  aus  den  ihm  übriggebliebenen  Worten  für  sich 
auszusprechen  oder  willkürlich  an  andere  anzugliedern.  Also  auch  das 
spontane  Aneinanderreihen  von  Lauten,  die  er  einzeln  öfters  wieder- 
holt, das  Operieren  mit  den  verstümmelten  Worten  oder  Wort- 
resten ist  ihm  nicht  möglich.  Ebensowenig  gelingt  ihm  ein  Zer- 
gliederung von  mehrsilbigen  Worten,  die  er  als  ganze  gut  aussprechen 
kann,  in  einzelne  Silben.  Ein  Patient,  der  z.  B.  ganz  geläufig  »morgen« 
sagt,  kann  die  Silben  »mor«  und  »gen«  nicht  für  sich  allein  wieder- 
holen, eine  Erscheinung,  die  bereits  Trousseau  aufgefallen  ist. 

Eine  besondere,  schwer  zu  deutende  Form  der  Sprachreste  bilden  die 
sogenannten  rekurrierenden  Äußerungen  (Growers).  Es  handelt  sieh  dabei 
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um  Worte,  welche  der  Patient  unmittelbar  vor  dem  Schlaganfall  noch  aus- 
gesprochen hatte  und  die  nun  als  Wortreste  die  Attacke  überdauern.  Beispiel : 
Eine  Dame  hatte  dem  Kutscher  den  Auftrag  gegeben,  sie  zu  einer  Missis  Waters 
zu  fahren,  und  verlor  einige  Minuten  darauf,  von  einem  apoplektischen  In- 
sult getroffen,  ihre  Sprache.  Das  einzige  Wort,  das  ihr  blieb  und  das  sie 
nun  später  beständig  wiederholte,  war  »Missis«  (Gowers ^oi'i).  In  ähnlicher 
Weise  behielt  ein  Bibliothekar,  welcher  unmittelbar  vor  dem  Schlaganfall 
»List  complete«  gesagt  hatte,  dieses  Wort  als  einzigen  Eest  seines  Sprach- 
schatzes zurück  (Russell). 

Früher  bezeichnete  man  die  motorische  Aphasie  als  ataktische.  Der 
Ausdruck  »ataktische  Aphasie«  ist  aber  als  ein  unzutreffender  zu  verwerfen, 
denn  es  handelt  sich  bei  der  motorisch-aphasisehen  Sprachstörung  durchaus 
nicht  um  eine  eigentliche  Ataxie  in  den  Bewegungen  der  Zunge  und  der 
Lippen,  um  eine  Artikulationsstörung  oder  dgl.  (werden  doch  hier  die  übrig- 
gebliebenen Worte  ganz  richtig  und  sogar  mit  dem  dem  Patienten  von  früher 
her  eigenen  Dialektakzent  ausgesprochen),  sondern  mehr  um  einen  Yerlust 
der  Fähigkeit,  die  Laute  zu  bilden  und  sukzessive  in  Gang  zu  setzen. 

In  sehr  vielen  Fällen  ist  die  motorische  Aphasie  ein  nyr  vorüber- 
gehendes Symptom,  und  sie  ist.es  nach  einer  Apoplexie  stets,  wenn  die 
Aufhebung  der  Sprache  von  Anfang  an  keine  vollständige  war.  Selbst 
nach  völliger  Zerstörung  der  linken  dritten  Stirnwindung  braucht,  wie 
wir  später  sehen  werden,  die  Wortstummheit  nicht  unbedingt  ganz 
stationär  zu  bleiben,  vielmehr  sieht  man,  daß  die  Kranken,  wenn  auch 
oft  erst  im  Verlauf  von  Monaten  und  Jahren,  doch  zu  einem  gewissen 
(in  schweren  Fällen  allerdings  äußerst  dürftigen)  Gebrauch  der  Sprache 
kommen. 

Der  Umfang  in  der  Schädigung  der  willkürlichen  Lautsprache 
kann  sich  je  nach  Lokalisation  des  Herdes  und  je  nach  der  herd- 
erzeugenden Ursache  sehr  verschieden  gestalten.  Die  partielle  motorische 
Aphasie  tritt  entweder  von  Anfang  an  als  solche  auf,  oder  sie  entwickelt 
sich  allmählich  aus  der  kompleten,  indem  der  Patient  sukzessive  wieder 
in  Besitz  von  wenigstens  häufiger  gebrauchten  Worten  gelangt.  Die 
Aphasierekonvaleszenten  bilden  eine  besonders  instruktive  Gruppe  unter 
den  partiell  motorisch  Aphasisehen. 

Rekonvaleszenten,  die  früher  einige  Sprachen  beherrschten,  erlernen 
zuerst  den  Gebrauch  derjenigen  Sprache,  die  ihnen  die  geläufigste  war, 
d.  h.  der  Muttersprache,  aber  auch  dieser  meist  in  etwas  unsicherer 
Weise;  die  später  erlernten  Sprachen  bleiben  ihnen,  wenigstens  mit  Rück- 
sicht auf  den  mündlichen  Ausdruck,  lange  Zeit,  wenn  auch  nicht  dauernd, 
fremd.  Im  Gegensatz  zu  anderen,  mehr  sensorischen  Formen  der  Aphasie 
zeigen  Wortstummheitrekonvaleszenten  zunächst  Schwierigkeiten  beim  An- 
satz zum  Aussprechen  des  Wortes;  es  vergeht  eine  ziemlich  große  Latenz- 
zeit, bis  sie  auch  das  ihnen  innerlich  geläufige  Wort  hervorbringen,  resp. 


842 


Lokalisation  im  Großhirn. 


die  erste  Silbe  ertönen  lassen  können.  Auch  das  Nachsprechen  erfolgt  hier 
schwer,  besonders  wenn  es  sich  um  weniger  häufig  gebrauchte  Wörter 
handelt.  Die  eigentliche  Artikulation  ist  indessen,  wie  bereits  früher  betont 
wurde,  gewöhnlich  nicht  gestört.  Noch  lange  sieht  man  bei  solchen  Eekon- 
valeszenten,  daß  sie  laut  und  sicher  nur  solche  Worte  aussprechen,  die 
ihnen  wieder  ganz  geläufig  geworden  sind,  während  sie  andere  Worte 
mühsam,  unsicher,  leise,  oft  unrichtig  und  nach  längerem  Besinnen  aus- 
sprechen. Auch  die  Fähigkeit,  grammatisch  richtig  zu  sprechen,  stellt 
sich  nur  langsam  wieder  ein. 

Ferner  ist  hervorzuheben,  daß  an  inkompleter  motorischen  Aphasie 
Leidende,  denen  ein  sehr  reduzierter  Wortschatz  übriggeblieben  ist, 
wenn  sie  in  Affekt  geraten,  noch  ganz  lange  Flüche,  ebenso  kürzere 
Sätze  noch  rasch  und  sicher  aussprechen  können,  Äußerungen,  die  sie  bei 
ruhiger  Gemütsverfassung  willkürlich  nicht  wiederholen  können.  Ein 
Aphasischer,  der  mehrmals  dringlich  aufgefordert  wurde,  »nein«  zu 
sagen,  ruft  schließlich  nach  einigen  erfolglosen  Versuchen  ganz  unwillig: 
»Ich  kanrf  nicht  ,nein'  sagen,  Herr  Doktor!«  (Gowers).  Ganz  merk- 
würdig sind  folgende  bei  motorischer  Aphasie  nicht  selten  zu  beobachtende 
Erscheinungen:  Der  nämliche  Kranke,  der  nur  eine  kleine  Gruppe  von 
Worten  willkürlich  sagen  kann  und  der  ihm  vorgesagte  kurze  Worte 
mühsam  wiederholt,  ist  imstande,  in  ganz  richtiger  Weise  und  ohne 
Unterbrechung  z.  B.  das  Vaterunser  aufzusagen  oder  ein  patriotisches 
Lied  mit  teilweise  ziemlich  richtigem  Text  (z.  B.  »Eufst  du,  mein 
Vaterland!«)  nachzusingen  (oft  allerdings  nur  die  Melodie  ohne  Worte). 
Überhaupt  sieht  man,  und  dies  ist  fast  bei  allen  Aphasiekranken  der 
Fall,  daß  von  Jugendzeit  eingeübte,  gleichsam  automatisierte  Satz- 
reihen, Gedichte  etc.  die  willkürliche  Sprache  überdauern  können.  Ich 
selbst  war  erstaunt,  einen  Patienten,  der  spontan,  außer  seinem  Namen, 
nur  noch  das  Wort  > Tunke«  (mit  dem  er  alle  Fragen  beantwortete)  sagen 
konnte,  ganz  sicher  und  munter  in  das  Lied:  »Ich  hatt'  einen  Kameraden« 
einstimmen  zu  hören,  sogar  unter  teilweise  richtiger  Wiedergabe  des 
Textes,  nachdem  ich  ihm  den  ersten  Vers  vorgesungen  hatte.  Auch  die 
Fähigkeit,  weiterzuzählen,  die  Wochentage,  Monate  weiterherzusagen, 
wenn  der  Untersucher  den  Anfang  hierzu  gemacht  hat,  kann  noch 
erhalten  bleiben,  bei  im  übrigen  nahezu  aufgehobener  willkürlicher 
Sprache,  und  obwohl  der  Patient  nicht  imstande  ist,  den  der  Zeit  ent- 
sprechenden Wochentag  von  sich  aus  zu  nennen.  In  der  Eekonvaleszenz 
wenden  die  Patienten  öfters  allerlei  Kniffe  an,  um  einfache  Fragen,  wie 
z.  B.  solche  nach  dem  Wochentag,  zu  beantworten.  Sie  leiern  im  stillen 
und  oft  unter  Schreibbewegungen  die  Wochentage  mit  Montag  anfangend 
ab,  halten  dann  bei  dem  betreffenden  Tage  inne  und  sprechen  diesen 
dann  langsam  aus. 
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Überhaupt  ist  es  sehr  interessant,  auf  welchen  assoziativen  Um- 
wegen, oft  unter  gleichzeitigen  Schreibbewegungen  in  der  Luft,  oder  unter 
teilweisem  Niederschreiben  einzelner  in  dem  gesuchten  Worte  vorkommenden 
Silben,  die  Patienten  den  gewünschten  Ausdruck  endlich  finden. 

In  chronischen  Fällen,  in  denen  noch  besondere  Schwierigkeit 
besteht,  die  Worte  neu  zu  erlernen,  spricht  der  Kranke  nur  in  ab- 
gerissenen, mühsam  aufgefundenen  Worten.  Alte  Aphasiker,  die  noch 
Schwierigkeiten  beim  Nachsprechen  haben  und  deren  Sprachschatz  nicht 
über  die  gewöhnlichsten  Haupt-  und  Zeitwörter,  die  im  täglichen  Leben 
beständig  benützt  werden,  hinausgeht,  können  die  ihnen  zur  Verfügung 
stehenden  Wörter  nicht  in  eine  geordnete  Satzforra  bringen ;  sie  sprechen 
ohne  Syntax  und  Grammatik,  wie  Kinder,  und  wenden  die  Zeitwörter 
in  Infinitivform  an.  So  sagte  eine  solche  Aphasische  statt  »Heinrich  hat 
mich  gescholten«  »Heinrich  — schelten«  (Agrammatismus). 

Paraphasische  Wortverstümmelungen  finden  bei  der  motorischen  Apha- 
sie viel  seltener  als  bei  der  später  zu  besprechenden  sensorischen  Aphasie 
(Worttaubheit)  statt,  und  es  werden  die  Benennungen  für  die  Gegenstände 
des  täglichen  Lebens  (überhaupt  die  Substantiva)  bei  jener  noch  am 
leichtesten  verwendet;  ja  selbst  seltener  gebrauchte  konkrete  Hauptwörter 
kann  der  Patient,  wenn  man  ihm  den  Anlaut  des  betreffenden  Wortes  vor- 
sagt, richtig  und  fließend  aussprechen,  während'  abstraktere  Ausdrücke, 
Für-  und  Zeitwörter,  nur  mit  gi'oßer  Schwierigkeit  spontan  ausgesprochen 
werden.  Es  mögen,  je  nach  Art  des  Unterrichtes,  resp.  je  nach  Art 
der  Wiedererlernung  der  Sprache,  in  der  angedeuteten  Richtung  in- 
dividuelle, auch  durch  die  geistige  Anlage  und  frühere  Entwicklung 
des  Patienten  bestimmte  Schwankungen  vorkommen;  im  allgemeinen 
läßt  sich  aber  sagen,  daß,  während  bei  der  sensorischen  Aphasie  die 
äußere  Form  der  Eede  erhalten  und  der  Gebrauch  einer  geordneten 
Satzform  noch  möglich  ist,  trotz  der  Schwierigkeit,  Hauptwörter  zu  finden, 
und  trotz  der  Neigung,  die  Worte  zu  verwechseln,  —  bei  der  motori- 
schen Aphasie  die  Hauptwörter,  wenn  auch  mühsam  doch  gefunden, 
auch  richtig  angewendet  werden,  die  grammatikalische  Satzform  dagegen 
beim  Sprechen  häufig  nicht  beobachtet  werden  kann.  Die  Paraphasie  ist 
charakterisiert  durch  einen  verkehrten  Gebrauch  von  Worten  und  durch 
Verstümmelung  von  solchen  durch  Anwendung  falscher  Buchstaben;  so 
sagt  der  Patient  z.  B.  statt  Schmerz  Schwarz  (verbale  Paraphasie)  oder 
auch  statt  Hirsch  Hiß  (literale  Paraphasie).  Paraphasische  Wortbildungen 
sind  namentlich  den  Störungen  in  der  perzeptiven  Sprachkomponente  eigen. 

1)  Ein  Patient  meiner  Klinik  besann  sieh  lange,  um  die  Straße,  in  der  er 
wohnte,  zu  nennen;  um  sich  zu  helfen,  nahm  er  mit  der  linken  Hand  (die  rechte 
war  paretisch)  die  Feder  und  sehrieb  mühsam  »feld«,  dann  stieß  er  plötzlich  unter 
einer  wahren  freudigen  Erlösung  ganz  richtig  »Seefeldstraße«  aus. 
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Nicht  selten  haben  sowohl  Aphasisehe  als  Paraphasische  Schwierig- 
keiten, gewisse  ihnen  aufgegebene  Bewegungen  mit  dem  Mund  und  auch  mit 
der  Zunge  auszuführen,  die  sie  unwillkürlich  oder,  wenn  mit  der  betreffenden 
Bewegung  ein  gewisser  Zweck  verbunden  ist,  ganz  gut  zustande  bringen 
können.  Ein  Patient,  der  geläufig  Klarinette  zu  spielen  imstande  war,  ver- 
mochte, aphasisch  geworden,  z.  B.  nicht  auf  Geheiß  seine  Lippen  so  zu 
spitzen,  wie  es  zum  Klarinettspiel  erforderlich  ist,  doch  konnte  er  die  Klari- 
nette, wenn  er  sie  am  Munde  fühlte,  mit  Erfolg  anblasen.  Eine  andere  junge 
motorisch  Aphasisehe  bemühte  sich  erfolglos,  der  Aufforderung,  in  die  Luft  zu 
blasen,  zu  gehorchen,  während  sie  die  ihr  hingehaltene  Asche  mit  Leichtigkeit 
vom  Papier  wegblasen  konnte.  Genug,  es  finden  sich  bei  Aphasischen  sowohl 
beim  Versuch  zu  sprechen,  als  auch  beim  Versuch  andere  Bewegungen 
mit  den  Lippen  auszuführen,  häufig  große  Schwierigkeiten,  wenn  sie  hierzu 
direkt  aufgefordert  werden.  Oft  kann  eine  sprachliche  Leistung  oder  eine 
andere  Mundbewegung,  die  auf  Geheiß  dem  Patienten  unter  keinen  Um- 
ständen gelingt,  zu  einer  anderen  Zeit  und  in  Zusammenhang  mit  ent- 
sprechenden anderen,  durch  die  Situation  natürlich  gebotenen 
Impulsen  noch  gut  ausgeführt  werden  — ■  ganz  so,  wie  man  Ähnliches  auch 
bei  Gesunden  beobachten  kann.  Dieses  wichtige  Moment  ist  bei  jeder  Unter- 
suchung Aphasischer  zu  berücksichtigen. 


3.  Agrapliie. 

Selten  besteht  eine  aphasisehe  Sprachstörung,  ohne  daß  dabei  die 
Fähigkeit,  sich  schriftlich  auszudrücken,  ebenfalls  eine  entsprechende 
Störung  verriete.  Eine  unter  derartigen  Umständen  auftretende  Schreib- 
störung bezeichnet  man  bekanntlich  als  Agraphie.  Die  Agraphie  ge- 
sellt sich  sowohl  zu  aphasischen  Sprachstörungen  mit  vorwiegender  oder 
ausschließlicher  Beeinträchtigung  der  expressiven,  als  zu  solchen  mit 
vorwiegender  Beeinträchtigung  der  perzeptiven  Sprachkoraponente, 
d.  h.  sowohl  zu  den  Formen  der  motorischen,  als  zu  denen  der  sen- 
sorischen  Aphasie.  Es  sind  aber  auch  einzelne  seltene  Fälle  mitgeteilt 
worden,  in  denen  die  Agraphie  unter  den  Krankheitserscheinungen  derart 
in  Vordergrund  trat,  daß  manche  Autoren  sich  berechtigt  glauben,  eine 
reine  Agraphie  als  besondere  Form  aufzustellen. 

Als  solche  *  reine«  Agraphie  läßt  sich  ein  Zustand  bezeichnen,  in 
welchem  die  rechte  Hand  oder  wenigstens  ein  anderes,  für  die  Aus- 
führung von  Schreibbewegungen  befähigtes  Glied  zwar  die  für  die 
Niederschrift  notwendigen  Bewegungen  auszuführen  imstande  ist,  in 
welchem  der  mündhche  Ausdruck  (Lesen  und  Sprechen)  und  auch  das 
Verständnis  des  gesprochenen  und  des  geschriebenen  Wortes  nicht  im 
Geringsten  beeinträchtigt  sind,  der  Patient  auch  zentral-optisch  nicht  ge- 
stört ist,  in  welchem  aber  gleichwohl  die  Fähigkeit,  die  innerlich  richtig 
geweckten  W^ortlaute  und  Wortl^länge  in  die  entsprechenden  Schrift- 
Keichen  zu  übertragen,  verloren  ginge.  Eine  Agraphie  in  dieser  soeben 
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angedeuteten  Passung,  d.  h.  eine  Agraphie  ohne  jede  gleichzeitige  Be- 
einträchtigung des  mündlichen  Ausdruckes  oder  des  Wortverständnisses, 
als  reine  »Störung  in  der  Evokation  der  motorischen  und  optischen 
Schreibbilder«',  kommt  jedenfalls  äußerst  selten  und  wohl  nur  als 
hysterische  Störung  vor.  Nach  dem  bis  heute  vorliegenden  Beobachtungs- 
material scheint  es  sicher  zu  sein,  daß  jede  ausgedehntere  Störung  in 
der  Bildung  des  inneren  Wortes  (gleichgültig,  ob  es  sich  um  eine 
Schädigung  des  Klang-,  des  Laut-  oder  des  Schriftbildes  des  Wortes 
handelt)  bis  zu  einem  gev^issen  Grade  Störung  des  schriftlichen  Aus- 
druckes herbeiführen  muß. 

Die  gewöhnliche  Agraphie  ist  weder  eine  selbständige  Störung  noch 
eine  solche  einheitlichen  Ursprunges.  Bei  aufmerksamer  Prüfung  der  in  der 
Literatur  niedergelegten  Fälle  von  sogenannter  reiner  Agraphie  oder, 
richtiger  gesagt,  von  aphasischer  Sprachstörung  mit  besonders  stark  her- 
vortretender Schädigung  des  schriftlichen  Ausdruckes fällt  es  auf,  daß 
die  Schreibstörung  bald  mehr  in  Zusammenhang  mit  einer  leichten 
Tastparese  (Störung  des  stereognostischen  Sinnes)  der  rechten  Hand 
auftrat,  daher  auch  sich  als  eine  hemiparetische  Form  präsentierte 
(Pitres^'"^,  A.  Pick^ßää-)^  l^ald  mit  Störung  des  Wortverständnisses, 
resp.  mit  Wortvergessenheit  (Fall  von  Wernicke)  bald  mit  Aufhebung 
oder  Beeinträchtigung  der  Lautbildung  oder  endlich  mit  Störungen 
in  der  optisch-perzeptiven  Tätigkeit  (Hemianopsie,  Alexie,  optische  Aphasie, 
Seelenblindheit  etc.)  verknüpft  war.  Gewöhnlich  liegen  der  agraphischen 
Schreibstörung  einige  der  soeben  erwähnten  Momente  zugrunde,  mit- 
unter ist  sogar  ein  Mitspielen  psychischer  Faktoren  unverkennbar. 

Es  ist  zunächst  üblich,  die  Agraphie  in  eine  literale  und  in  eine 
verbale  Form  zu  trennen.  Die  Agraphie  ist  eine  literale,  wenn  der 
Patient  nicht  einmal  imstande  ist,  einzelne  Buchstaben  richtig  zu  wählen 
und  als  erkennbare  Lautzeichen  zu  Papier  zu  bringen,  und  eine  verbale, 
wenn  es  sich  mehr  um  die  Unfähigkeit  handelt,  die  an  sieh  erkenn- 
baren Buchstabenbilder  so  aneinander  zu  fügen,  daß  sie  dem  gesuchten 
Wortlaute  entsprechen.  Diese  Einteilung  ist  eine  graduelle  und  drückt 
die  Natur  und  den  Ursprung  der  agraphischen  Störung  nicht  aus. 

Um  zu  einer  brauchbaren  Einteilung  der  agraphischen  Störungen  zu 
gelangen,  muß  man  sich  die  zahlreichen  Faktoren  näher  vergegen- 
wärtigen, deren  Zusammenwirken  wir  die  Fähigkeit,  unsere  Gedanken 
schriftlich  auszudrücken,  verdanken. 

Unsere  Schrift  baut  sich  bekanntlieh  vorwiegend  auf  phonetischer 
Basis  auf.  Es  ist  indessen  festzuhalten,  daß  die  Schreibebilder  für  die 

1)  Fälle  von  Bar'»''«'',  Henseheni^n  Charcot  et  Dutil'"8,  Broadbent^'i, 
Pitres-''»^  A.  Piek-e«  Bastian^^s?,  Gol•dinier■-'o^  Wernieke-^oe  u.  a. 

-)  In  diesem  Falle  bestand  noch  eine  ataktisehe  Störung  in  der  rechten  Hand. 
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einzelnen  Buchstaben,  dann  auch  für  ganz  besonders  häufig  gebrauchte 
"Worte  (Name,  Wohnort  des  Patienten),  ähnlich  wie  für  Zahlen,  ab- 
gesehen von  ihrem  Klangwert,  nach  ähnlichen  Prinzipien  wie  sym- 
bolische und  zeremonielle  Zeichen  des  täglichen  Lebens  (Zeichen  eines 
Kreuzes,  Hutabnehmen  u.  dgl.),  gleichzeitig  als  optische  und  als  kin- 
ästhetische,  m.  a.  W.  als  räumliche  Eindrücke  in  unseren  Vorstellungen 
niedergelegt  sind. 

Der  Ausbau  der  hier  in  Frage  kommenden  Innervationsketten,  die 
Aneignung  der  bezüglichen  Vorstellungen  geschieht  räumlich  und  zeit- 
lich in  so  verwickelter  Weise  und  unter  so  vielseitiger  Wechselwirkung, 
daß  an  eine  schärfere  anatomische  Abgrenzung  der  dabei  beteiligten 
corticalen  Neuronenverbände,  an  eine  eigentliche  anatomische  Lokali- 
sation von  Schrift-  und  Figurenbildern  nicht  gedacht  werden 
kann,  obwohl  es  sich  da  um  feste  und  in  ganz  bestimmten  Rich- 
tungen sich  abspielende  Innervationswege  handelt. 

Die  allgemeine  räumliche  Vorstellung  eines  für  unsere  Hand  ge- 
läufigen Zeichens,  wie  z.  B.  diejenige  eines  Kreuzes  oder  einer  geometrischen 
Figur,  hat  sich  uns,  wie  schon  früher  in  der  physiologischen  Einleitung 
hervorgehoben  wurde,  so  tief  eingeprägt,  es  entspricht  ihr  eine  solche  Fülle 
verschiedenartiger  und  an  so  mannigfachen  Stellen  des  Cortex  sich  abspielenden 
Eeizregistrierungen,  daß  sie  durch  Einwirkung  von  grob  mechanischen  ört- 
lichen Zerstörungen  von  Cortexabschnitten  erst  dann  verschwindet,  wenn  die 
ganze  Ideenwelt,  das  Sensorium,  eine  ernste  Erschütterung  erfährt.  Mag  daher 
die  Sehsphäre  als  Repräsentationsgebiet  für  die  optischen  Komponenten  der 
Eaumvorstellung,  mögen  sämtliche  Foei  für  die  zu  Schreibbewegungen  be- 
fähigten Glieder  einseitig  zerstört  werden,  mögen  die  den  Innervationsgefühlen 
der  Augenbewegungen  dienenden  Zentren  im  Gehirne,  unter  deren  Mitwirkung 
die  Eaumvorstellungen  sich  entwickeln  etc.,  ausgeschaltet  werden,  die  Raum- 
vorstellung, d.  h.  das  räumliche  Bild  des  Kreuzes  wird  wohl  eine 
Abblassung,  eine  Verschiebung  erfahren,  es  wird  aber  nicht  erlöschen. 
Nach  Umfang  seiner  Beziehungen  zu  anderen,  intakt  gebhebenen  Cortex- 
abschuitten  wird  das  allgemeine  Bild  des  Kreuzes  dämmernd  weiterleben, 
auch  wird  es  von  anderen  für  die  Benützung  freiliegender  Wege  noch  aus- 
gelöst werden  können,  solange  das  Sensorium  nicht  völlig  getrübt  oder  eigent- 
lich psychische  Störungen  vorhanden  sind. 

Daß  allgemein  räumliche  Vorstellungen,  wie  die  oben  angeführten, 
von  den  speziellen  corticalen  Repräsentationsfeldern  der  Extremitäten 
nicht  unbedingt  abhängig  sind,  daß  sie  vielmehr  weit  über  diese  hinaus 
ihre  corticale  Vertretung  haben  (vor  allem  in  den  anatomisch  noch  näher 
zu  umgrenzenden  perifocalen  Zonen),  das  ergibt  sich  u.  a.  auch  aus  der 
bekannten  Erfahrung,  daß  wir  Körperformen  und  Figuren,  ferner  suk- 
zessive ineinander  fließende  Bewegungen  verschiedener  Art  (E^ertigkeiten), 
die  wir  uns  fest  eingeprägt  haben,  mit  jedem  für  feinere  Bewegungen 
auch  nur  halbwegs  befähigten  Körperteile  (Fuß,  Nase,  Ellenbogen, 
Zunge  etc.)  wiedergeben  können,  obwohl  wir  die  Reproduktion  der- 
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artiger  Bilder  nur  mit  einem  besonderen  Glied,  d.  h.  mit  der 
rechten  Hand  speziell  eingeübt  haben.  Dementsprechend  lehrt  denn 
auch  die  pathologische  Erfahrung,  daß  z.  B.  Verlust  sämtlicher  Foci 
einer  motorischen  Zone  ebensowenig  wie  der  Verlust  der  rechten 
Hand,  mit  welcher  man  die  Zeichenbewegungen  gewöhnlich  einübt, 
uns  der  Fähigkeit  beraubt,  geläufige  Figuren  körperlich  scharf  vorzustellen 
und  durch  den  Stift  wiederzugeben.  Wir  benützen  zu  letzteren,  wenn 
auch  in  technisch  ungeschickter,  doch  in  genügend  erkennbarer  Weise, 
die  gesund  gebliebenen  Gliedteile. 

Was  nun  für  die  Wiedergabe  beliebiger,  uns  geläufiger  Figuren 
(Objekte  des  täglichen  Lebens)  gilt,  das  trifft  auch  für  den  speziell  im 
Dienste  von  Laut-  und  Klangbildern  stehenden  Buchstaben 
und  Buchstabenreihen  zu.  Das  allgemein  räumliche  Bild  der  Buch- 
staben und  mancher  besonders  häufig  wiederkehrender  Worte  (z.  B.  Titel, 
Namen  etc.),  die  wir  uns  als  Ganzes,  gleichsam  als  Symbole,  eingeprägt 
haben,  dürfte  in  Gestalt  von  noch  undefinierbaren  Komponenten  in  überaus 
zahlreichen  Cortexstellen  (in  mannigfaltigster  Weise)  verwebt  sein,  aber 
immerhin  so,  daß  in  bestimmter  Weise  localisierte,  corticale  Innervations- 
bezirke  (Sehsphäre,  Klangsphäre  etc.)  mit  besonders  großen  Quoten  da- 
bei beteiligt  sind.  Die  Verhältnisse  liegen  da  derart,  daß,  solange  das 
in  Frage  stehende  Innervationsgebiet  noch  für  Laut-  und  Klangreize  er- 
reichbar ist,  auch  die  Schriftbilder  noch  mit  Erfolg,  wenn  auch  eventuell 
in  recht  verstümmelter  Weise  und  unter  Verzögerung,  geweckt  werden 
können,  und  auch  dann  noch,  wenn  ausgedehnte  Bestandteile,  sei  es 
von  den  Foci  für  die  Schreibbewegungen,  sei  es  von  der  Klang-  oder 
der  Sehsphäre,  aus  dem  Zusammenhang  mit  dem  übrigen  Cortex  ge- 
rissen wurden. 

Jeder  bei  der  Innervation  der  Schrift  intensiver  beteiligten  Cortex- 
partie  fällt  eine  besondere  Aufgabe  zu,  deren  Natur  der  speziellen 
funktionellen  Bedeutung  jener  entspricht.  Die  Sehsphäre  liefert  zweifellos 
für  den  schriftlichen  Ausdruck  andere  Bestandteile  als  die  Klangsphäre, 
und  diese  wirken  andere  als  die  Regio  Rolandica,  von  den  perifocalen 
Zonen  nicht  zu  reden.  Entsprechend  der  Mannigfaltigkeit  der  Inner- 
vationskomponenten,  die  beim  Schreiben  in  Funktion  treten,  kann  auch 
die  Schreibfähigkeit  von  sehr  verschiedenen  Seiten  und  an  sehr  ver- 
schiedenen ihrer  funktionellen  Komplexe  einen  Sehaden  erleiden.  Berück- 
sichtigt man  außer  den  örtlichen  auch  noch  die  zeitlichen  Momente 
(Verzögerung  der  Leitung  etc.),  so  ergibt  sich  eine  recht  ansehnliche 
Zahl  von  nach  Charakter  und  Umfang  recht  verschiedenen  Formen  von 
Agraphie.  Hier  kann  die  Absperrung  von  zentral  optischen  und  auch 


1)  Vorausgesetzt,  daß  keine  Komplikationen  vorliegen. 
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oculomotorischen  Bestandteilen,  dort  von  cheiro-kinästhetischen  oder  von 
Laut-  und  Klangkomponenten  das  Zustandekommen  des  schriftlichen 
Ausdruckes  beeinträchtigen  oder  aufheben.  Za  allen  diesen  Momenten 
treten  noch  individuelle  oder  durch  die  feinere  Natur  des  pathologischen 
Prozesses  bestimmte,  vorübergehende  oder  länger  währende  Störungen  hinzu. 

Wir  können  drei  Hauptformen  von  Agraphie  unterscheiden,  die 
ihre  ganz  ausgesprochenen  klinischen  Eigentümlichkeiten  besitzen: 

1.  Agraphie  in  Zusammenhang  mit  der  motorischen  oder  der  sen- 
sorischen Aphasie:  a)  Laut-  und  b)  Klangagraphie. 

2.  Agraphie  vorwiegend  bedingt  durch  Schädigung  der  opti- 
schen Komponente,  wie  sie  bei  der  rechtsseitigen  Hemianopsie  und 
Alexia,  auch  bei  leichteren  Formen  von  Seelenblindheit,  beobachtet  wird: 
optisch-räumliche  Agraphie. 

3.  Agraphie  in  Verbindung  mit  leichter  Stereoagnosie 
und  motorischer  Asymbolie,  bedingt  durch  Störung  entsprechender 
kinästhetischer  Gefühle,  speziell  solcher  für  die  Schreibbewegungen 
(Agraphia  cheiro-kinaesthetica;  Bastian).  Diese  Form  ist  gewöhnlieh  eine 
halbseitige. 

Auch  diese  Einteilung  der  Agraphie  ist  noch  eine  relativ  rohe,  denn 
es  finden  darin  die  derartige  Störungen  gewöhnlich  begleitenden  psychi- 
schen Momente  keinen  Ausdruck.  Durch  diese  letzteren  gewinnen  aber 
gerade  manche  Fälle  eine  ganz  charakleristische  Färbung.  Die  Haupt- 
kennzeichen für  jede  der  im  vorstehenden  aufgestellten  drei  Agraphie- 
formen  bilden  die  Fehler,  welche  der  Patient  beim  Schreiben  macht. 
Sie  tragen  für  jede  Form  ihr  charakteristisches  Gepräge.  Die  Schreib- 
proben müssen  so  ausgeführt  werden,  daß  das  spontane  Schreiben,  das 
Schreiben  nach  Diktat  und  das  Kopieren  getrennt  geprüft  werden. 

Der  gröbste  Charakter  (wenigstens  in  bezug  auf  die  Form  der 
Buchstaben)  zeigt  sich  zweifellos  bei  der  Agraphia  cheiro-kin- 
aesthetica. Hier  handelt  es  sich  um  eine  eigentliche  Apraxie  mit 
Bezug  auf  die  Führung  der  Feder,  wogegen  die  Störung  der  eigent- 
lichen sprachlichen  Momente  (Laut-  und  Klangbilder)  in  den  Hinter- 
grund tritt.  Der  Patient  —  sonst  in  bezug  auf  die  Ausführung  der 
spezialisierten  Bewegungen  des  täglichen  Lebens  nicht  auffällig  un- 
geschickt —  kritzelt  beim  Versuch  zu  schreiben  (z.  B.  beim  Diktat)  einige 
unverständliche  Striche  und  Schnörkel  neben-  und  ineinander,  av  bringt 
nicht  einmal  die  rohe  Form  der  Buchstaben  fertig  (litterale  Agraphie); 
bisweilen  gelingt  ihm  die  rohe  Wiedergabe  einzelner  Buchstaben,  zumal 
beim  Kopieren       die  Verstümmlung  der  Buchstabenform  ist  aber  auch 

')  Beim  Kopieren  werden  die  einzelnen  Buchstaben  mehr  abgezeichnet,  und 
eine  Portsetzung  des  Sehreibens  ist  unmöglich,  wenn  das  Original  den  Augen  des 
Patienten  entzogen  wird. 
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da  evident.  Wenn  keine  Komplikationen  vorliegen,  so  kommen  da  Ver- 
wechslungen von  Buchstaben.  Eeduplikationen,  Auslassungen  von  Buch- 
staben —  vorausgesetzt,  daß  der  Patient  überhaupt  ganze  Worte  schreiben 
kann  —  selten  vor.  Die  reine  cheiro-kinästhetische  Agraphie  bezieht  sich 
nur  auf  die  rechte  Hand,  welche  gewöhnlich  auch  noch  nach  anderen 
Richtungen  Innervationsstörungen  (im  Sinne  der  Apraxie)  zeigt,  obwohl 
mit  derselben  alle  möglichen  aufgegebenen,  isolierten  Bewegungen  ohne 
nennenswerte  ataktische  Störungen  ausgeführt  werden  können.  Es  sind 
Fälle  dieser  Form  beschrieben  worden,  in  welchen  der  Patient  mit  der 
linken  Hand  schreiben  konnte  (Pitres -''^^).  Es  ist  das  diejenige  Form 
der  Agraphie,  die  Bastian '^^2  j^gi  der  Aufstellung  seiner  »reinen 
Agraphie»  im  Auge  hatte. 


Fig.  277.  Cheii'o-kinästhetisehe  Agraphie.  Schreiben  mit  der  rechten  paretisehen  Hand. 
Patient  findet  die  Buehstabenfonnen  (J,  g,  p)  niciit. 


Fig.  278.  Cheiro-kinästhetisehe  Agraphie  (auch  Apraxie  der  reeliten  Hand)  in  Ver- 
bindung mit  Wortamnesie  und  Alexie.    Keine  Worttaubheit  und  keine  motorische 
Aphasie.  Sehreiben  nach  Diktat  (Endlieh,  Müller,  Karl). 


Ganz  andere  Eigentümlichkeiten  zeigt  die  Schrift  des  an  vokaler 
Agraphie  (Lautagraphie)  oder  an  Agraphie  in  Verbindung  mit 
motorischer  Aphasie  Leidenden.  Derselbe  kann  zunächst, eventuell  mit 
der  linken  Hand  den  eigenen  Namen  leserlich  und  korrekt  schreiben.  Das 
Schreiben  geschieht  langsam  und  ohne  Zögern;  die  einzelnen  Buchstaben 
werden  dabei  in  richtiger  Weise  gebildet  (keine  literale  Agraphie),  fremde 
Zeichen  schleichen  sich  zwischen  die  Buchstaben  nicht  ein.  Das  Abschreiben 
geschieht  unter  fortwährender  Kontrolle  des  Originales  ziemlich  prompt 
ohne  nennenswerte  Fehler,  auch  kann  Druckschrift  in  Handschrift  und 
umgekehrt  übertragen  werden.  Das  Spontanschreiben  ist  aber  aufge- 
hoben oder  beschränkt  auf  die  allergeläufigsten  Ausdrücke,  auch  das 
Schreiben  nach  Diktat  ist  nahezu  unmöglich.  Die  Schwierigkeiten  liegen 

Monakow,  Gehirnpathologie.  2.  Aufl.  54. 
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da  schon  in  der  inneren  Bildung  der  richtigen  Laute,  vollends  aber 
in  der  Übertragung  der  Laute  und  Klänge  in  die  entsprechenden  Schrift- 
zeichen. Die  Schreibfehler,  die  der  vokal  Agraphisehe  macht,  sind  Laut- 
fehler; die  nämlichen  Fehler,  wie  beim  Schreiben  mit  der  Feder,  macht 
der  Kranke  auch  bei  der  Wiedergabe  der  Wortlaute  durch  Anein- 
anderreihen von  Patentbuchstaben  oder  bei  der  Benützung  der 
Schreibmaschine.  Wenn  der  partiell  Agraphische  (verbal  Agraphische) 
falsche  Buchstaben  anwendet  oder  solche  beim  Schreiben  ausläßt,  so 
tragen  diese  Fehler  durchaus  den  nämlichen  Charakter,  wie  die  Inkorrekt- 
heiten beim  Nachsprechen  der  partiell  motorisch  Aphasischen:  beide  irren 
sich  hinsichtlich  der  Wortlaute,  nicht  hinsichtlich  des  äußeren  Baues 
der  Buchstaben,  resp.  der  Silben.  Die  literale  Agraphie  kommt  daher  bei 
nicht  komplizierten  Fällen  von  motorischer  Aphasie  kaum  oder  nur  als 
vorübergehende  Erscheinung  vor.  Gewöhnlich  tritt  beim  vokal  Agraphi- 
schen die  psj^chische  Kontrolle  noch  in  Funktion;  wenn  er  verkehrte 


Fig.  279.  Verbale  Agraphie  in  Verbindung  mit  motorischer  Aphasie  (motorische 
Agraphie).  Diktatschrift  mit  der  linken  Hand  (Das  Reh  hat  ein  Geweih).  Lautfehler. 


Zeichen  braucht,  so  weiß  er  das;  auch  geht  er  beim  Schreiben  mit  mehr 
Überlegung,  Umsicht  vor,  als  z.  B.  der  Worttaube,  auch  macht  er  weit 
seltener  Schreibfehler  als  dieser.  Natürlich  gilt  dies  alles  nur  für  den 
Durchschnitt  solcher  Kranker. 

Ein  besonders  charakteristisches  Gepräge  verrät  die  agraphische 
Störung  bei  der  sensorischen  Aphasie. Hier  tritt  das  motorische 
Element  in  der  Störung  gegenüber  dem  Klangelement  ganz  zurück. 
Zuweilen  können  nur  rätselhafte  Schnörkel  zu  Papier  gebracht  werden, 
doch  ist  eine  solche  komplette  literale  Agraphie  äußerst  selten  und  auch 
nur  vorübergehend.  Der  eigene  Name  kann  als  verschmolzenes,  symboli- 
sches Zeichen  gewöhnlich  noch  richtig  zu  Papier  gebracht  werden,  selten 
aber  die  einzelnen  Buchstaben,  aus  denen  der  Name  zusammengesetzt  ist,  für 
sich.  Der  sensorisch  Aphasische  schreibt  relativ  fließend,  die  »Technik«  des 
Schreibens  ist  ebensowenig  intensiv  gestört  wie  die  Sprechtechnik,  da- 
gegen macht  er  überaus  häutig  Schreibfehler,  die  sich  auf  eine  unrich- 
tige Wahl  von  Klangzeiehen  beziehen  (Fehler  in  der  klangliehen  Wieder- 
gabe), er  verwechselt  Buchstaben,  Silben  und  einzelne  Worte 

^)  Bei  der  sensorisehen  Aphasie  fehlt  die  Agraphie  sehr  selten. 
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nach  ihrer  Klangverwandtschaft,  was  sich  namentlich  beim  Schreiben 
auf  Diktat  bemerkbar  macht.  Dazu  kommt  ähnUch  wie  beim  mündlichen 
Ausdruck  Neigung  zur  Perseveration  in  Bezug  auf  Silben  und  Worte 
und  dazwischen  auch  zum  eigentlichen  planlosen  Kritzeln  von  beliebigen 
Schnörkeln,  die  mit  einzelnen  Buchstaben  nur  entfernte  Ähnlichkeit  haben, 
vor  (Fig.  281).  Dabei  ist  der  Mangel  einer  Wortklangkontrolle  (im  Gegensatz 
zur  motorischen  Aphasie)  evident. 

Auch  das  Kopieren  geschieht  bei  dieser  Form  von  Agraphie  ohne 
näheres  Verständnis  der  klanglichen  Bedeutung  der  Buchstaben  und  meist 
in  Gestalt  des  Abzeichnens,  derart,  daß  gedruckte  Buchstaben  genau 
nach  ihren  Linien,  also  photographisch  und  ähnlich,  wie  wir  z.  B. 
Schrifttypen  aus  unbekannter  Sprache  abzeichnen,  reproduziert  werden. 


Fig.  280.  Dilitatprobe  (Zürich)  in  einem  Falle  von  sensorischer  Aphasie,  verbunden 
mit  Hemianopsie  und  Alexie.    Patient  verwechselte  die  Buchstaben  vorwiegend  nacli 
ihrem  Klange  (Klangparagraphie). 


/euerversvcheT-ung 


Fig.  281.  Klangagraphie  und  Paragraphie  (Agraphie  in  Zusammenhang  mit  Worttaub- 
heit). Patient  verfällt  beim  Schreiben  (Feuerversicherung)  in  ein  planloses,  paragraphi- 
sehes  Kritzeln,  wobei  das  Moment  der  Perseveration  {ver  kommt  zweimal  vor)  und  der 
Eeduplikation  eine  wichtige  Rolle  spielen. 


Der  Agraphische,  bei  dem  der  Ursprung  der  Schreibstörung  vor- 
wiegend in  der  Schädigung  der  zentralen  optischen  Komponente 
liegt,  zeigt  in  seiner  Schreibweise  Eigentümlichkeiten,  welche  eigentlich 
sprachliche  (Laut-  und  Klang-)Fehler  raeist  vermissen  lassen.  Ihm  sind  die 
Formen  der  Buchstaben,  ja  auch  der  Worte  und  selbst  der  verschiedenen 
anderen,  symbolischen  Zeichen,  nach  ihrer  äußeren  Gestalt,  d.  h.  unab- 
hängig von  ihrer  Bedeutung  als  Wortzeichen, abhanden  gekommen  (Fig.  282"). 
Ein  solcher  Patient  (gewöhnlich  auch  hemianopisch  und  alexiscb)  ist 
eigentlich  partiell  »formenblind«  und  vermag  nicht  mehr,  in  sich  die 
Bilder  der  Buchstaben  und  mancher  anderer  Schriftzeichen  deutlich  zu 
wecken,  er  vermag  sie  aber  auch  nicht  als  solche  zu  erkennen,  wenn 
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sie  ihm  vorgehalten  werden.  Die  Buchstaben  werden  oft  ineinander  ge- 
schrieben. Derartig  optisch  Agraphische  verwechseln  die  Buchstaben  vor- 
wiegend nach  ihren  Forraähnlichkeiten ;  vor  größeren  Fehlern  schützt 
sie  indessen  die  gewöhnHch  nicht  geschädigte,  kinästhetische  Komponente. 
Größere  Schwierigkeiten  noch,  als  beim  Spontanschreiben,  finden  sich 
hier  öfters  beim  Kopieren,  wo  Fehler  ebenfalls  in  bezug  auf  die  äußere 
Gestalt  der  Buchstaben  gemacht  werden. 

Gewöhnlich  haben  wir  es  bei  den  an  Agraphie  Leidenden  mit 
Schreibstörungen  zu  tun,  bei  denen,  wenn  auch  in  wechselnden  Propor- 
tionen, sowohl  die  optische  und  die  motorische  (allgemein  räumliche) 
Komponente  als  auch  die  Laut-  und  Klangkomponente  beeinträchtigt 
sind.  Es  hängt  dies  wohl  mit  der  irregulären  Gestalt  und  der  kompli- 


Pig.  282.  Optisch-räumliche  (literale)  Agraphie.  Patientin  findet  die  äußere  Form  der 
Buchstaben  nicht.  Alexie  und  leielite  Worttaubheit  vorhanden.  Keine  motorische  Aphasie, 
keine  Herniparese.  Tumor  im  Mark  des  linken  Gyrus  angularis  und  occipito-temporalis. 

zierten  Wirkungsweise  der  Herde  zusammen,  resp.  damit,  daß  durch  die 
Läsion  mehrere  anatomische  Agraphiefaktoren  nebeneinander  geschädigt 
werden.  Es  gibt  aber  zweifellos  auch  ganz  reine  Fälle,  in  denen  die  im 
Vorstehenden  gekennzeichneten  Agraphieformen  in  so  charakteristischer 
Weise  zum  Ausdruck  kommen,  daß  man  aus  der  Art  der  Schreibfehler, 
resp.  aus  der  Art  und  Weise  wie  sich  der  Patient  der  Feder  bedient, 
auf  den  näheren  lokalen  Ursprung  schließen  darf.  Leider  sind  die  reinen 
Formen  anatomisch  noch  nicht  in  befriedigender  Weise  begründet. 

Fast  jede  Sonderform  der  Agraphie  ist  gemischt  mit  entsprechen- 
den, mitunter  nur  leichten  Störungen  der  Lautsprache  oder  des  Wortver- 
ständnisses und  überdies  noch  mit  einer  mehr  oder  weniger  auffälligen 
Beeinträchtigung  des  Intellektes  (psychische  Komponente).  Durch  die 
psychische  Komponente  kann  das  ganze  klinische  Bild  in  mannigfaltiger 
Weise  modifiziert  sein;  es  handelt  sich  da  um  »Vergessenheiten«  ver- 
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schiedener  Art,  um  Schwierigkeiten  beim  Flottmachen  von  Erinner 
rungsbildern  der  Buchstaben  oder  ganzer  Worte  und  symboli- 
scher Zeichen  (Evokationsschwierigkeiten),  von  Störungen,  die  als 
Seitenstück  zur  amnestischen  Aphasie  und  zur  Alexis,  Seelenblindheit, 
Apraxie  etc.  betrachtet  werden  können. 

Obwohl  die  eigentliche  (durch  Störung  des  inneren  Wortes  bedingte) 
Agraphie  im  engsten  Zusammenhang  mit  der  Störung  des  inneren  Wortes 
steht  und  selten  ausbleibt,  wenn  jener  gleichzeitig  in  den  Klang-  und 
in  den  Lautkomponenten  gestört  wird,  so  muß  anderseits  nachdrücklich 
betont  werden,  daß  die  agraphische  Schreibstörung  keineswegs,  sei 
€S  der  Wortstummheit,  sei  es  der  Worttaubheit  parallel 
gehen  muß. 

Innerhalb  enger  Schranken  kann  der  Agraphie  eine  Selbständig- 
keit zukommen  (vgl.  S.  844).  Es  sind  in  der  Literatur  eine  ganze  Eeihe 
von  Fällen  bekannt,  in  welchen  der  Patient  im  mündlichen  Ausdruck 
und  im  Verständnis  des  geschriebenen  und  gesprochenen  Wortes  nur 
leicht  gestört  war,  in  der  rechten  Hand  keine  nennenswerte  Parese  zeigte, 
und  dennoch  weder  spontan  noch  auf  Diktat  sehreiben,  ja  nur  höchst 
primitiv  kopieren  konnte  (Pitres-'*'^  Gordinier  ^'o^,  Wernicke  ^^o^). 
Fälle,  in  denen  der  aphasische  Patient  viel  besser  sprach  als  schrieb, 
oder  mündhch  zwar  über  einen  leidlichen  Wortschatz  verfügte,  der 
schriftlichen  Ausdrucksfähigkeit  aber  völlig  beraubt  war,  —  und  dies  bei 
Mangel  einer  eigentlichen  hemiplegischen  Lähmung,  —  sind  auch  nach 
meinen  Erfahrungen  keineswegs  so  selten.')  Derartige  Fälle  sind  u.  a; 
vor  allem  von  Bastian  '^^^  gesammelt  worden.  Der  anatomische  Befund  war 

^)  Bemerkenswert  in  dieser  Beziehung  ist  der  viel  zitierte  Fall  von  Broad- 
bent"^!.  Eine  70jährige,  sehr  intelligente  Dame,  die  vier  Jahre  vor  ihrem  Tode 
(1871)  von  einem  apoplektisehen  Anfall  mit  nachfolgender,  rechtsseitiger  Hemiplegie, 
motorischer  Aphasie  und  Agraphie  befallen  wurde,  gewann  nach  zirka  drei  Mo- 
naten die  Herrschaft  über  ihre  gelähmten  Glieder  wieder  und  konnte  einige  Worte 
(auch  Eigensehaftsworte)  sprechen ;  auch  war  sie  imstande,  durch  andere  Zeichen 
(Gesten  etc.)  in  energischer  Weise  ihre  oft  berechtigten  Wünsche  (sogar  testamentarisch) 
auszudrücken.  Dagegen  war  sie  der  Fähigkeit  beraubt,  auch  nur  ein  Wort  (sei  es 
nur  ihren  eigenen  Namen)  zu  schreiben  (nur  einmal  schrieb  sie  »40«).  Bei  ihren 
Gesprächen  bediente  sich  die  Patientin,  deren  Wortverständnis  auch  für  Gedrucktes 
gut  erhalten  war,  wenigstens  in  späteren  Jahren,  des  Wörterbuches;  so  konnte 
sie  hie  und  da  das  gesuchte  Wort  finden.  Bei  der  Sektion  fanden  sich  in  der  linken 
Hemisphäre  zwei  alte  apoplektisehe  Zysten,  eine  in  der  Gegend  des  oberen  Randes  der 
Fiss.  Sylvii  (der  Herd  saß  im  unteren  Ende  (Fuß)  der  vorderen  Zentralwindung  sowie 
im  anliegenden  hinteren  Abschnitte  von  ^"3),  eine  zweite  im  Lob.  supramarginalis,  resp. 
im  hinteren  Ende  der  Sylviischen  Grube.  Am  letzteren  Orte  war  bereits  eine  Schrumpfung 
(superabundance  of  connective  tissue)  vorhanden;  auch  die  Inselwindungen  erschienen 
beim  Auseinanderbreiten  der  Lippen  der  hinteren  Abschnitte  der  Fiss.  Sylvii  atro- 
phisch. 
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in  solchen  Fällen  keineswegs  einheitlicher  Art,  wenn  auch  in  dem  Falle 
von  Gordinier  2^03 1-)^  g^r  u.  a.  die  von  Exner  und  von  Bastian  als 
cheiro-kinästhetisches  Zentrum  bezeichnete  Fußpartie  der  zweiten  Frontal- 
windung öfters  zerstört  oder  doch  mitlädiert  war.  In  mehreren  Beobach- 
tungen handelte  es  sich  um  multiple  Herde  oder  um  Läsionen,  deren 
deletäre  Wirkung  weit  über  die  fragliche  Gegend  (F^)  hinausging  (Tu- 
moren; Fall  von  Binswanger-^^^"",  Gordinier-''*^)  und  durch  allge- 
meine (psychische)  Erscheinungen  sich  kundgab. 

Die  wiederholte  Beobachtung,  daß  in  Fällen  von  Aphasie,  in  denen 
die  Störung  der  Schreibfähigkeit  gegenüber  anderen  Krankheitssymptomen 
stark  in  den  Vordergrund  trat,  der  sogenannte  Fuß  der  zweiten  Frontal- 
windung (Exnersches  Zentrum)  vorwiegend  lädiert  oder  doch  mitlädiert 
war,  gab  Veranlassung  zur  Aufstellung  eines  von  der  Brocaschen  Win- 


Fig.  283.  Scliriftprobe  bei  sogenannter  reiner  Agrapliie  (Fall  von  Gordinier"'"). 
Versuch,  den  eigenen  Namen  (Lizzie  Warwiek)  zu  sehreiben.  Buehstabenverweehslung, 
Perseveration,  Reduplikation  (Klang-  und  Formfehler). 

dung,  resp.  dem  sogenannten  Lautzentrura  unabhängigen  Schreibzentrums 
(cheiro-kinästhetisches  Zentrum).  Einer  der  eifrigsten  Verfechter  der  Lehre 
eines  vom  glosso-kinästhetischen  Zentrum  unabhängigen   und  relativ 


1)  37jähriger  Patient  erkrankte  unter  Sehwindel,  Erbrechen,  Kopfsehmerz, 
Kraftabnahme.  Bald  darauf  Parese  und  Parästhesie  im  rechten  Arm,  Dyslexie, 
doch  ist  der  Patient  fähig,  sich  mündlieh  tadellos  auszudrücken.  Stauungspapillen  und 
Paresen  des  Reet.  int.  Trotz  motorischer  Parese  ist  eine  Störung  des  stereognostisehen 
Sinnes  in  der  rechten  Hand  nicht  nachweisbar.  Patient  identifizierte  mündlieh  die 
Objekte  richtig,  verstand  jedes  Wort  und  konnte  auch  nachsprechen.  Dagegen  konnte 
er  weder  spontan  noch  nach  Diktat  schreiben,  ebensowenig  kopieren  (Schriftprobe 
siehe  Fig.  283).  Beim  Versuch  zu  schreiben,  machte  der  Patient  bei  ziemlich  sicherer 
Führung  der  Hand  beliebige,  phantastische  Schriftzeielien,  die  mehrmals  wiederholt 
werden.  Gegen  Schluß  des  Leidens  cerebellare  Reduplikation.  Sektion:  Rindentumor 
in  der  Basis  der  zweiten  Frontalwindung,  tief  in  das  Mark  übergreifend.  —  Es  han- 
delte sieh  hier  somit  um  eine  ziemlieh  diffus  lokalisierte  und  kompliziert  wirkende 
anatomische  Ursache. 
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selbständigen  eheiro-kinästhetischen  Zentrums  ist  Bastian M.  E.  sind 
wir  schon  aus  allgemeinen  Gründen  nicht  berechtigt,  enger  umschrie- 
bene Eindenabschnitte  als  Zentren  für  Verrichtungen  aufzustellen,  von 
denen  wir  von  vornherein  annehmen  müssen,  daß  sie  dem  Zusammen- 
wirken mehrerer  physiologisch  und  auch  anatomisch  sehr  verschieden 
organisierter  Komponenten  ihren  Ursprung  verdanken.  Aber  auch  die 
bisherigen  klinisch-anatomischen  Beobachtungen  drängen  uns,  wie  De- 
jerine  und  Mirallie '■'''^^ ')  treffend  ausgeführt  haben,  keineswegs  zur 
Annahme  eines  scharf  lokalisierten  »Schreibzentrums«,  nicht  ein- 
mal in  dem  Sinne,  daß  Läsion  jener  fraglichen  Eindenpartie  in  gesetz- 
mäßiger Weise,  d.  h.  regelmäßig,  wenn  auch  nur  transitorisch,  agraphi- 
sche Störungen  nach  sich  ziehen  müßte.  Es  sind  Beobachtungen  bekannt 
gegeben  worden,  in  denen  selbst  ausgedehnte  Zerstörungen  des  Fußes, 
ja  der  ganzen  linken  zweiten  Frontalwindung  bei  Eechtshändern  von  keinerlei 
agraphischen  Störungen  befolgt  waren  (Mac  Borney  und  Starr^'^^', 
Byrom-Bramwell  u.A). Positive  Fälle,  wie  derjenige  von  Gordinier^^"-^, 
lassen  sich  auch  durch  zufälliges  Zusammentreffen  verschiedener  anato- 
mischer und  funktioneller  Umstände  (zirkulatorische  Schädigung,  Dia- 
schisiswirkung)  erklären.  Immerhin  muß  eingeräumt  werden,  daß  vom 
Fuß  der  zweiten  Windung  aus  die  Fähigkeit  zu  schreiben  verhältnis- 


1)  Eine  lesenswerte  kritische  Besprechung  der  Frage,  ob  ein  besonderes,  scharf- 
lokalisiertes Schreibzentrum  vorhanden  ist,  findet  sich  in  der  verdienstvollen  Arbeit 
von  C.  Mirallie Der  Verfasser  vfies  unter  Prüfung  sämtlicher  Fälle  bis  zum 
Jahre  189^,  die  zugunsten  eines  besonderen  Sehreibzentrums  angeführt  wurden,  nach, 
daß  keine  einzige  Beobachtung  für  die  Annahme  eines  solchen  Zentrums  Beweise  gibt. 
In  Wirklichkeit  handelt  es  sieh  in  den  angezogenen  Fällen  von  Chareot,  Fit  res, 
Prevost,  Nicolle  und  Halipre,  ferner  von  Kostenitsch,  Banti,  Osler  usw.  ent- 
weder um  partielle  motorische  Aphasie,  die  im  Zurückgehen  begriffen  war,  oder  um 
ganz  alte  Fälle  von  sogenannter  subcortiealer  motorischer  Aphasie  mit  Läsion  des 
tiefen  Markes  der  dritten  Stirnwindung.  Das  innere  Wort  war  indessen  teilweise  auch 
in  letztgenannten  Fällen  beeinträchtigt. 

Auch  der  von  Mirallie  nicht  berücksichtigte  Fall  von  Renschen,  welchen 
letzterer  Autor  gerne  für  das  Bestehen  eines  besonderen  Sehreibzentrums  verwerten 
möchte,  darf  m.  E.  nicht  einmal  vermutungsweise  in  dem  angedeuteten  Sinne  gebraucht 
werden.  Es  handelte  sich  um  eine  56jährige  Patientin,  die  während  des  Briefschreibens 
einen  leichten  apoplektischen  Anfall  erlitt,  so  daß  sie  den  Brief  nicht  absehließen 
konnte.  Es  trat  Parese  der  rechten  Hand,  bald  darauf  eine  aphasische  Störung  ein. 
Die  willkürliehe  Sprache  besserte  sieh  bald;  dagegen  blieb  vollständige  Wortblindheit 
und  Agraphie  zurück.  Bei  der  Sektion  fand  sich  allerdings  im  Fuß  der  zweiten  Stirn- 
windung ein  umschriebener,  zirka  20  mm  im  Durchmesser  betragender  Erweichungs- 
herd; außerdem  wurden  mehrere  Herde  sowohl  im  Gyr.  angul.  und  in  der  Balken- 
tapete links,  als  im  Gyr.  supramarg.,  in  der  zweiten  Oecipitalvvindung,  im  Guneus 
und  selbst  in  den  Sehstrahlungen  rechts  beobachtet.  Es  unterliegt  wohl  keinem 
Zweifel,  daß  die  Agraphie  und  die  Alexie  auch  in  diesem  Falle  vorwiegend  mit  der 
Läsion  des  linken  Gyr.  angul.  in  Zusammenhang  stehen. 
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mäßig-  leicht  erschüttert  werden  kann.  Das  nähere  Zustandekommen  der 
Schreibstörung  heße  sich  hier  teils  durch  Ausschaltung  einer  Einden- 
partie,  in  welcher  wichtige  Vorarbeiten  für  die  Innervation  der  Foci  für  die 
spezialisierten  Bewegungen  der  Hand  sich  abspielen,  erklären  (hypothetisches 
Teilzentrum  für  das  Schreibeu),  teils  durch  indirekte  Lahmlegung 
(Fernwirkung)  der  übrigen  mit  jener  Eindenpartie  übungsgemäß  beim 
Schreibakt  mitwirkenden  Faserkomponenten  (optische,  allgemein  räum- 
liche, vokale  und  andere  Bestandteile).  Da  ausgedehnte,  intercorticale 
Diaschisiswirkungen  ja  auch  bei  oberflächlichen  Läsionen  an  anderen 
'Cortexpartien  nichts  seltenes  sind,  so  dürften  derartige  Vorgänge  bei 
Läsionen  von  F.^  umso  eher  in  Erscheinung  treten,  als  für  das  Schreiben 
-theoretisch  ein  besonders  reiches  Wechselspiel  von  entfernt  liegenden 
und  mit  der  Armregion  in  genossenschaftlicher  Beziehung  stehenden 
Eindenabschnitte  gefordert  werden  muß. 

Ähnliche  Stellen  wie  der  Fuß  von  F.^,  von  denen  die  Fähigkeit 
•zu  schreiben  ebenfalls  leicht,  wenn  auch  nach  einer  ganz  anderen  Eichtuug 
und  in  ganz  anderem  Sinne  bedroht  wird,  ja  —  vorausgesetzt,  daß  die 
hierzu  notwendigen  anderen  allgemeinen  Bedingungen  sich  einstellen  — 
beeinträchtigt  werden  muß,  sind  das  Gebiet  des  linken  G^'r.  angularis 
(insbesondere  das  tiefe  Mark  von  P,),  dann  die  Gegend  der  linken  oberen 
Temporalwindung,  die  Brocasche  Windung  etc.,  doch  ist  man  nicht 
berechtigt,  all  diese  Eindenabschnitte  zu  den  eigentlich  graphischen 
Zentren  zu  rechnen. 

Verwechslung  und  verstümmelte  Wiedergabe  von  Buchstaben  (derart, 
daß  letztere  als  Zeichen  nicht  mehr  zu  erkennen  sind),  ferner  Eedu- 
plikationen  von  Buchstaben,  Perseveration  in  bezug  auf  bestimmte  Schreib- 
figuren, ebenso  wie  auch  schriftliche  Klang-  und  Lautfehler  anderer  Art, 
—  dies  alles  wird  als  Paragraphie  bezeichnet.  Die  Paragraphie  bildet 
ein  Seitenstück  zur  Paraphasie,  sie  ist  aber  mehr  als  eine  durch  die 
Feder  zum  Ausdruck  kommende  Paraphasie,  denn  es  kommen  bei  ihr 
noch  optisch-räumliche  Momente  (Fehler  in  bezug  auf  die  Form  der 
Buchstaben)  zum  Ausdruck. 

Den  gemachten  Schreibfehlern  gegenüber  verhält  sich  der  Patient 
nicht  in  allen  Formen  der  Agraphie  gleich;  nur  in  solchen  Fällen 
übersieht  er  sie  vollkommen,  wo  ihm  noch  eine  ausgiebige  psychische 
Kontrolle  möglich  ist,  und  wo  vor  allem  die  allgemeine  Orientierungs- 
fähigkeit nicht  getrübt  ist.  Der  in  seinem  Sensorium  ganz  freie  Patient 
sucht  und  findet  auch  (meist  unter  leichter  Verstimmung)  die  ein- 
geschlichenen Schreibfehler  bald  heraus;  er  sucht  sie  zu  verbessern,  gerät 
dabei  aber  leicht  in  neue  Schwierigkeiten,  er  macht  in  seinem  Eifer  neue 
Fehler  und  bringt  noch  mehr  Verwirrung  in  die  Sache,  bis  er  endlich 
resigniert  und  nicht  ohne  stille  Verzweiflung  auf  weitere  Korrekturen  ver- 
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ziehtet.  Anderen  Patienten  entgehen  die  Fehler,  die  sie  beim  Schreiben 
gemacht  haben,  größtenteils,  sie  schreiben,  ohne  sich  genaue  Eechenschaft 
Tiber  das,  was  sie  soeben  geschrieben  haben,  abzulegen,  weiter  darauf 
los  und  merken  die  Fülle  der  Fehler  auch  dann  noch  nicht,  wenn 
sie  in  eine  eigentliche  Perseveration  und  bereits  in  ein  phantastisches 
Kritzeln  hineingeraten  sind.  Ja,  mitunter  sind  sie  in  solchen  Fällen  der 
Meinung,  etwas  durchaus  Verständiges  und  Gereimtes  zu  Papier  gebracht 
m  haben.  Ein  derartiges  Verhalten  beobachtet  man  am  häufigsten  bei 
sensorisch  Aphasischen,  die  bereits  intellektuell  etwas  zurückgegangen 
sind  (multiple  malacische  Herde). 

Der  partiell  Agraphische  stößt  nicht  bei  allen  Worten,  wenn  er  sie 
niederzuschreiben  sucht,  auf  gleiche  Schwierigkeiten.  Mitunter  sieht  man,  daß 
an  vollständiger  verbaler  Agraphie  Leidende  einzelne  von  früher  her  besonders 


Wohltätujkeit 

Fig.  284.  Schriftprobe  ( üiktatschreiben)  in  einem  Falle  von  Worttaubheit  (verbunden 
mit  Paragraphie,  Alexie  und  Agraphie).  Es  wurde  zuerst  diktiert:  Wahrheit  und 
Dichtung  und  unmittelbar  darauf  Wohltätigkeit.  Bei  Wahrheit  und  bei  Dichtung 
Buchstabenverweehslung  (Klangagraphie).  Bei  dem  Versuch,  Wohltätigkeit  zu  sehreiben, 
antizipierte  Patient  das  th  (Tätigkeit)  und  brachte  zum  Schluß  die  Silbe  »war«  des 
unmittelbar   vorhergeschriebenen   Wortes  Wahrheit  mit  hinein  (Perseveration  und 

Paragraphie). 

geläufige  Worte  (eigenen  Namen,  Wohnort,  bestimmte  Zahlen),  ja  sogar 
Sätze  (Auswendiggelerntes)  noch  relativ  fließend,  wenn  auch  nicht  fehlerlos, 
niederschreiben  können,  während  sie,  aufgefordert,  einen  Buchstaben  oder  ein 
Wort  nach  Diktat  zu  schreiben,  nur  unentwirrbare  Schnörkel  zu  Papier 
bringen  und  darüber  nicht  hinauskommen.  Diese  an  die  Wortreste  der  moto- 
risch Aphasischen  (vgl.  S.  840)  erinnernde  Erscheinung  läßt  sich  dadurch 
erklären,  daß  sehr  fest  eingeübte  Schriftzeichen  (z.  B.  die  Unterschrift)  durch 
tausendfältige  Wiederholungen  im  Cortex  so  tiefe  Spuren  hinterlassen  haben 
und  schließlich  so  automatisch  werden,  daß  die  Anregung  für  die  Eealisation 
der  bezüglichen  Bewegungsakte  nicht  nur  von  einigen  wenigen  speziell  ein- 
geübten, sondern  von  den  allerverschiedensten  eorticalen  Eegionen  aus  in 
Gang  gesetzt  werden  kann,  während  minder  häufig  benützte  Worte  erst  aus 
ihren  Buchstaben  und  stets  neu,  wenn  auch  unter  Einhaltung  eines  genau 
vorgewiesenen  Erregungsweges  belebt,  resp.  zusammengesetzt  werden  müssen. 


858 


Lokalisation  im  Großhirn. 


Die  anderen  Schriftzeichen  (Noten,  Signale,  dann  Zahlen),  welche  Objekte,  Zustände, 
Willenskiindgebungen  als  Ganzes,  d.  h.  als  Symbole,  wiedergeben  und  die 
nicht  phonetisch  aufgebaut  sind,  werden  gewöhnlich  von  den  von  Agraphie  Be- 
fallenen ebenfalls  nur  mit  Schwierigkeit  und  unter  großer  Anstrengung  zu  Papier 
gebracht,  immerhin  von  den  sensorisch  und  vokal  Agraphischen  im  ganzen 
leichter  als  von  den  cheiro-kinästhetisch  oder  optisch-räumlich  Agraphischen. 
Dies  ist  verständlich,  wenn  man  sich  vergegenwärtigt,  daß  die  corticalen 
Eepräsentationsstätten  für  die  kinästhetischen  Gefühle  der  Schreibbewegungen 
und  diejenigen  für  die  Darstellung  von  Figuren  und  nichtphonetischeu  sym- 
bolischen Zeichen,  ebenso  wie  die  Repräsentationsstätten  für  die  räumliche 
Vorstellung  von  Schriftzeichen  (Buchstaben)  und  für  die  Formen  verschiedenster 
Art  (Apperzeptionen  der  Objekte),  in  ihren  optischen  Komponenten,  wenn  auch 
nicht  zusammenfallen,  so  doch  ausgedehnte  gemeinsame  architektonische 
Berührungspunkte,  resp.  Faserkomponenten,  besitzen.  Ihre  spezielle  Bedeutung 
als  Ausdruekszeichen  für  unsere  Gedanken,  als  Wortzeichen,  erlangen  sie 
aber  erst  durch  die  Assoziation  mit  den  Wortlaut-  und  den  Wort- 
klangbildern. 

In  bezug  auf  Satzbildung-,  Diktion,  die  äußere  Form  der  schrift- 
lichen Ausdrucksweise  überhaupt,  ist  zu  betonen,  daß  diese  gewöhnlich 
(nicht  immer)  den  die  Agraphie  jeweilen  begleitenden  Störungen  der 
inneren  Sprache  parallel  gehen.  M.  a.  W.,  der  Charakter  der  Schreib- 
störung entspricht  in  der  Eegel  so  ziemlich  der  Störung  des  mündlichen 
Ausdruckes.  Der  motorisch  Aphasische  verrät  mit  seltenen  Ausnahmen, 
auch  wenn  er  sich  schriftlich  ausdrücken  kann  (sogenannte  subcorticale 
motorische  Aphasie),  unverkennbare  Störungen  in  der  Diktion ;  er  hat  die 
größte  Schwierigkeit,  die  Sätze  fehlerfrei  zu  bauen,  ja  schon  die 
grammatikalischen  Formen  (auch  Flexionen)  richtig  anzuwenden.  Derartige 
Kranke  sind  mitunter  nur  insofern  fähig,  zusammenhängende  Erzählungen, 
überhaupt  logisch  aufgebaute  Gedanken,  zu  Papier  zu  bringen,  als  sie  die 
ihnen  gegenwärtigen,  in  der  Gedankenreihe  vorkommenden  Substantiva 
in  der  nämlichen  Eeihenfolge,  wie  es  etwa  dem  Gedankengang  in  der 
Erzählung  entspricht,  wiedergeben,  unter  Weglassung  oder  verkehrter 
Anwendung  der  jene  verknüpfenden  und  erläuternden  Fürwörter,  Eigen- 
schaftswörter, auch  Beiwörter  und  Zeitwörter  (letztere  im  Infinitiv  oder 
in  einer  falschen  Zeitform).  Der  vokal  Agraphische  markiert  so  bei  schrift- 
licher Wiedergabe  längerer  Gedankenreihen  die  wesentlichen  Einzel- 
bestandteile letzterer  durch  Reproduktion  der  den  Sinn  hauptsächlich 
tragenden  abgerissenen  Substantiva,  die  ebenfiills  häufig  inkorrekt,  unter 
mehrfacher,  bisweilen  paragraphischer  Wiederholung  (Perseveration)  zu 
Papier  gebracht  werden'). 

')  Ein  lehrreiches  Beispiel  hierfür  lieferte  eine  seit  Jahren  an  totaler  moto- 
rischer Aphasie  leidende  Kranke,  welche  veranlaßt  wurde,  eine  Äsopsehe  Fabel, 
die  ihr  kurz  vorher  erzählt  worden  war,  schriftlieh  wiederzugeben.  Es  handelte  sieh 
um  die  Fabel,  in  welcher  der  Hirsch,  sein  Spiegelbild  im  Teich  betrachtend,  sein 
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Bei  der  sensorischen  Agraphie  (leichtere  Formen  oder  im  Stadium 
der  Rekonvaleszenz)  begegnet  man  in  bezug  auf  die  Diktion  ähnlichen 
Mängeln  wie  bei  vokal  Agraphischen,  nur  wiegt_hier  in  der  Konstruktion 
der  Sätze  das  paraphasische,  resp.  das  paragraphische  Moment  vor.  Das 
äußere  Gerüst  der  Sätze  entspricht  auch  schriftlich  (in  bezug  auf  Auf- 
einanderfolge von  Subjekt  und  Prädikat),  ungefähr  der  üblichen  ßedeform,  da- 
gegen machen  sich  hier  schon  infolge  Wegfalls  der  akustischen  Kon- 
trolle, Klangfehler  nach  allen  Eichtungen,  sowohl  in  bezug  auf  den  Ge- 
brauch der  Worte,  als  in  bezug  auf  den  der  Silben  und  Buchstaben,  geltend. 

Anders  liegen  die  Dinge  bei  der  cheiro-kinästhetischen  und  der 
^optisch-räumlichen«  Agraphie.  Da  es  sich  hier  bei  der  schriftlichen 
Wiedergabe  der  Worte  mehr  um  technische  Schwierigkeiten  (erschwerte 
Innervation  der  Schrift-  und  der  Schreibebilder  als  Figuren)  handelt,  die 
innere  Sprache  aber  erhalten  ist,  so  wird  der  Patient,  sobald  er  über- 
haupt einigermaßen  die  Fähigkeit  erlangt  hat,  sich  der  Feder  zur  Wie- 
dergabe seiner  Gedanken  zu  bedienen,  bei  der  Konstruktion  der  Sätze 
keine  nennenswerten  Fehler  machen  (ebensowenig  wie  in  bezug  auf  die 
Auswahl  der  Worte).  Wenn  bei  ihm  überhaupt  noch  Schwierigkeiten 
zurückbleiben,  so  beziehen  sich  solche  mehr  auf  die  äußere  Form  der 
Buchstaben,  dann  auf  Einhaltung  richtiger  Distanzen  zwischen  den  Buch- 
staben (Ineinanderschreiben),  auf  exakte  Fortführung  der  Zeile  etc.  doch 
können  hier  auch  Reduplikationen  vorkommen.  Selbstverständlich  gilt 
das  soeben  Gesagte  nur  für  solche  Fälle,  in  denen  gar  keine  Komplikationen 
sprachlicher  Natur  vorliegen  und  der  Intellekt  nicht  geschwächt  ist. 

Die  Agraphie  ist  als  Folge  eines  isolierten,  scharf  lokalisierten 
Herdes  in  keiner  ihrer  Formen  und  ebensowenig  wie  die  motorische 
Aphasie  bei  reiner  Läsion  der  Brocaschen  Windung  eine  notwendige 
Dauererscheinung.  Wenn  zur  örtlichen  Läsion  ^)  keine  Komplikationen, 
welche  die  Funktionstüchtigkeit  der  (mit  den  defekt  gewordenen  funk- 

Geweih  rülimte,  seine  Beine  dagegen  liäßlieli  fand,  und  für  welclien  gerade  das  Geweili 
zum  Verderben  wurde,  indem  es  ihn  bei  der  Flucht  vor  dem  ihn  verfolgenden  Löwen 
im  Walde  hinderte.  In  der  Wiedergabe  dieser  einfachen  Fabel  schrieb  die  Kranke 
wörtlich  folgendes:  »Hirsch  ein  Tier.  Der  Hirsch  und  Teiseh  ein  Wasser.  Geweih 
und  der  Beine.  Das  Hirsch  bat  und  Löwe,  das  Hirsch  Wald.  Der  Löwe  und  hat  ein 
Hirsch.  Aufgebe,  lebe,  lebe.  Hirsch  hat  ein  Bein  und  Geweih.« 

Wie  man  aus  dieser  Niederschrift  sieht,  hatte  die  Patientin  zweifellos  die  Er- 
zählung richtig  aufgefaßt;  doch  war  sie  nur  fähig,  durch  teilweise  Wiedergabe  der  in 
der  Erzählung  vorkommenden  Hauptwörter  den  Inhalt  kurz  zu  skizzieren.  Daß  bei 
solchen  und  ähnlichen  Schriftproben  Wortverwechslungen  sowohl  in  bezug  auf  literale 
Ähnlichkeiten,  als  auf  Ähnlichkeiten  innerer  Natur  sich  vorfinden  (Paragraphie),  in 
derselben  Art  wie  bei  der  Paraphasie,  ist  sehr  gewöhnlich. 

^)  Agraphie  kann  als  Initialsymptom  von  sehr  verschiedenen  Stellen  innerhalb 
der  Sprachregion  erzeugt  werden,  je  nach  näherem  Sitz  des  Herdes  bekommt  aber  der 
Charakter  der  Schreibstörung  ein  besonderes  Gepräge. 
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tionell  eng  verbundenen)  anderen  Windungsabschnitte  in  Frage  stellen, 
hinzutreten,  also  bei  rein  örtlichen  Erkrankungen  (traumatische  Fälle"), 
bildet  sich  die  Agraphie,  ebensowie  die  motorische  Aphasie,  Seelenblindheit, 
Agnosie,  Apraxie  etc.,  nach  Ablauf  der  Initialphase  völlig  zurück  und 
es  kann  der  Patient  —  auch  bei  der  Fortdauer  des  Herdes  —  eventuell 
«eine  ursprüngliche  Schreibtüchtigkeit  wieder  erlangen,  wie  aus  einer 
großen  Anzahl  von  sogenannten  negativen  Fällen  in  der  Literatur  mit 
Bestimmtheit  hervorgeht.  In  vielen  Fällen  von  Herdläsionen  innerhalb  der 
.»Schreibregion«  bleibt  aber  der  agraphische  Defekt  als  stabiles,  wenn 
auch  vorübergehend  besserungsfähiges  Symptom  zurück.  In  bezug  auf  die 
Eückkehr  der  Schreibfähigkeit  ist  zu  betonen,  daß  sie  bei  anscheinend 
gleichem  Sitz  des  Herdes  in  der  Sprachregion  mitunter  einen  gewaltigen 
Vorsprung  gegenüber  der  Eückkehr  des  mündlichen  Ausdruckes  gewinnen, 
aber  auch  hinter  dieser  zurückbleiben  kann.  Wenn  die  Schreibstörung 
stabil  bleibt,  so  hängt  dies  mit  der  Progression  des  Krankheitsprozesses 
(Tumoren,  Abszesse,  Erweichungen)  zusammen,  somit  mit  Erregungs- 
störungen,  welche  dem  Schisma  (Überwindung  der  Diaschisis)  hinder- 
lich sind. 

Die  Eückkehr  geschieht  meist  in  der  Weise,  daß  zuerst  die  Spontau- 
schrift  für  geläufigere  Ausdrücke  zurückgekehrt,  dann  das  Schreiben  nach 
Diktat  und  endlich  die  volle  Spontanschrift.  Während  der  Eekonvaleszenz- 
zeit  zeigen  sich  schon  nach  wenigen  Proben  intensive  Ermüdungs- 
erscheinungen, die  für  eine  Fortsetzung  der  Übungen  hinderlich  sind. 
Dementsprechend  schreibt  der  Patient  langsam,  bedächtig,  er  verschreibt 
sich  öfters,  fängt  von  neuem  an,  und  regt  sich  dabei  über  das  Nichtgelingen 
auf.  Von  den  kinästhetisch  und  optisch  Agraphischen  wird  das  Kopieren 
und  Abschreiben  sehr  langsam  wieder  erlernt,  bei  der  mit  Hemianopsie 
und  Alexie  verbundenen  Agraphie  wird  die  alte  Geschicklichkeit  im 
Schreiben,  Abzeichnen  etc.  selten  wieder  erlangt.  An  eine  völlige 
Heilung  der  Agraphie  ist  nur  zu  denken,  wenn  das  innere  Wort  nicht 
eine  dauernde  Störung  erfahren  hat. 

Spiegelschrift. 

Unter  Spiegelschrift  versteht  man  eine  Schreibriclitung  von  rechts  nacli 
links  statt  der  üblichen  von  links  nach  rechts,  und  zwar  in  der  Weise,  daß 
auch  die  einzelnen  Buchstaben  in  der  angedeuteten  Eichtung  ausgezogen 
werden;  erst  durch  LichtreÜex  im  Spiegel  gewinnt  das  in  dieser  Weise  Nieder- 
geschriebene das  Bild  der  Normalschrift.  In  Spiegelschrift  schreiben  hie  und 
da  Anfänger  im  Schreiben.  Manche  Kinder  können  sich  diese  Sciireibrichtuiig 
überhaupt  nur  mühsam  abgewöhnen.  Beim  Schreiben  mit  der  linken  Hand 
ist  die  Schreibrichtung  von  rechts  nach  links  die  natürliche  und  der  Schreib- 
weise der  rechten  Hand  entsprechende.  Aphasisehe,  welche  durch  rechtsseitige 
hemiplegische  Störung  darauf  angewiesen  sind,  beim  Schreiben  sich  ihrer 
linken  Hand  zu  bedienen,  schreiben  anfänglich  öfters  in  Spiegelschrift,  er- 
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lernen  dann  aber  die  gewöhnliche  Schrift.  Eine  besondere  Bedeutung  hat  die 
Spiegelschrift  für  die  Agraphie  bisher  noch  nicht  erlangt. 

4.  Worttaubheit  (sensorische  Aphasie). 

In  ähnlicher  Weise,  wie  mitunter  die  Fähigkeit,  willkürlich  zu 
sprechen,  auf  einen  Schlag  aufgehoben  wird,  so  kann  auch  das  Vermögen, 
gesprochene  Worte  zu  verstehen,  plötzlich  geschädigt  werden.  Eine  solche, 
die  perzeptive  Sprachkomponente  betreffende  Störung  bezeichnet  man  als 
Worttaubheit  oder  sensorische  Aphasie.  Das  Gehör  der  Worttauben 
ist  in  der  Regel  ziemlich  gut  erhalten:  wenn  auch  in  dieser  Beziehung  exakter 
abgeschlossene  Erfahrungen  noch  ausstehen  so  ist  doch  sicher,  daß 
in  der  Mehrzahl  der  Fälle  die  leisesten  Geräusche  und  Töne  noch  wahr- 
genommen und  gewöhnlich  ganz  richtig  gedeutet  werden  können.  Auch 
das  gesprochene  Wort  wird  als  akustischer  Eeiz,  als  einfixcher  Schall 
wahrgenommen,  aber  nicht  richtig  aufgefaßt;  es  erscheint  dasselbe  dem 
Patienten  wie  ein  nichtssagendes  Geräusch,  eventuell  als  Klang  einer 
fremden  Sprache.  Bemerkenswert  ist,  daß  der  Worttaube  Anreden  und 
Gesprächen  gegenüber  sich  unaufmerksam,  ja  gleichgültig  zeigt.  Auch 
gegen  Geräusche  des  täglichen  Lebens  verhält  er  sich  meist  ziemlich 
indifferent  (ähnlich  wie  der  Seelenblinde  Netzhautreizen  gegenüber). 
Anderseits  besteht  bisweilen  eine  Hyperästhesie  für  gewisse  Geräusche 
(z.  B.  Händeklatschen,  Pfeifen  u.  dgl.).  Der  Mangel  an  Aufmerksam- 
keit, den  der  worttaube  Kranke  gewöhnlich  bei  jedem  Versuch,  sich  mit 
ihm  mündlich  zu  verständigen,  verrät,  erschwert  die  genaue  Prüfung 
seiner  Hörfähigkeit  außerordentlich.  Offenbar  besteht  beim  Worttauben 
die  Hauptschwierigkeit  darin,  daß  er  außerstande  ist,  aufeinanderfolgende 
Wortklänge  zeitlieh  richtig  und  in  allen  Einzelgliedeni  genügend  scharf 
aufzunehmen  (Wahrnehmungsstörung)  und  sie  als  bekannte  akustische 
Bilder,  vor  allem  in  bezug  auf  ihre  Bedeutung  als  Verständigungszeichen 
zu  erkennen  (Apperzeption),  resp.  sie  in  die  Begriffe  einzureihen.  •')  Es 
handelt  sich  somit  bei  der  Worttaubheit  höchstwahrscheinlich  ebenso 
wie  bei  der  Seelenblindheit  sowohl  um  eine  perzeptive,  als  um  eine 
assoziative  Störung,  und  es  wiegt  je  nach  dem  Sitz  des  Herdes  und 

^)  Es  sollen  bisweilen  einige  Töne  aus  der  fortgesetzten  Tonreihe  abgeschwächt 
sein  oder  fehlen  (Bezold).  Die  Flüsterstimme  wird  bisweilen  auch  in  der  nächsten 
Nähe  nicht  verstanden. 

-)  Wahrscheinlich  linden  sich  da  bei  der  Perzeption  der  Gehörseindriiclve 
Leitungs  wider  stände  im  Großhirn  und  vielleicht  so,  daß  die  einzelnen  Silben 
der  Worte  nicht  in  einer  für  das  Verständnis  genügend  raschen  und  klaren  Weise, 
vielleicht  auch  nur  lückenhaft  aufgenommen,  oder  daß  sie  nicht  alle  im  Gedächtnis 
lange  genug  festgehalten  werden. 

^)  Die  perzipierten  Wortklänge  versagen  ihre  Tätigkeit  als  Dohnetscher  für  die 
Gedanken. 
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je  nach  der  Natur  und  dem  momentanen  Stand  des  ganzen  Krankheits- 
prozesses bald  das  perzeptive,  bald  das  assoziative  Moment  vor.  Gelegent- 
lich kommen  auch  noch  allgemeine  Orientierungsstörungen  sowie  auch 
psychische  Störungen  (oft  nur  transitorisch)  hinzu. 

Selten  ist  bei  der  Worttaubheit  das  Verständnis  für  alle  Worte 
ausgelöscht;  ähnlich  wie  bei  der  Wortstummheit  die  sogenannten  Wort- 
reste, so  bleibt  bisweilen  auch  hier  eine  kleine  Anzahl  von  den  dem 
Patienten  besonders  geläufigen  Ausdrücken  aus  dem  täglichen  Leben 
(eigener  Name,  Titel  etc.,  was  zur  nächsten  persönlichen  Ausstattung 
gehört)  noch  verständlich. ')  Solehe  Hörreste  werden  vom  Patienten, 
wenn  er  partiell  worttaub  ist  (resp.  in  einer  gewissen  Phase  der  Eück- 
bildung  der  totalen  Worttaubheit  sich  befindet),  aus  Fragen,  die  an 
ihn  gestellt  werden,  oder  auch  aus  Gesprächen  anderer  ganz  richtig 
aufgegriffen,  doch  wird  das  übrige  nicht  Verstandene,  ganz  willkürlich 
ergänzt,  wodurch,  zumal  bei  rascher  sich  abwickelnder  Konversation,  fort- 
währende Mißverständnisse  entstehen. 

Bei  inkompleter  Worttaubheit  werden  manche  Worte,  je  nachdem  sie 
in  diesem  oder  in  anderem  Zusammenhang  vorgebracht  werden,  oder  begleitet 
sind  von  Hinweisen  auf  ihnen  entsprecliende  Objekte,  Personen  etc.,  ganz 
ungleich  verstanden.  Ich  lege  einem  Worttauben  einen  Selilüssel  vor  und  frage 
ihn  nach  der  Bezeichnung,  worauf  er  keine  Notiz  nimmt  und  mir  erwidert,, 
er  verstehe  mich  nicht.  Nun  halte  ich  ihm  den  Schlüssel  dicht  vor  Augen 
und  wiederhole  mehrfach:  »Das  ist  ein  Schlüssel,  ein  Schlüssel.«  Nach 
kurzer  Zeit  erkennt  der  Patient  den  Ausdruck  Schlüssel  und  wiederholt 
jubelnd  und  mit  Verständnis:  »Schlüssel,  Schlüssel!« 

Besonders  schwer  fällt  es  den  Worttauben,  unerwartete,  rasch  und 
bestimmt  vorgebrachte  Fragen  richtig  aufzufassen  und  vor  Allem  darauf  die 
passende  Antwort  zu  ünden.  Es  ist  oft  gerade  so,  als  würden  durch  eine  uner- 
wartete Anrede  die  in  ihren  Funktionen  geschädigten  Klangzentren  vollends 
aus  dem  Gleichgewicht  gebracht  oder  »aufgestört«  (Oppenheim)  und  als 
würde  die  weitere  Verbreitung  der  Klangreize  vorübergehend  aufgehalten, 
oder  als  würden  letztere  den  weiteren  zentralen  Anschluß  nicht  finden. 

Aus  welchen  Elementen  das  Bild  der  Worttaubheit  sich  näher 
zu.sammensetzt,  das  läßt  sich  schwer  in  allgemein  gültiger  Weise  näher 
zergliedern.  Es  scheinen  hier  auch  noch  ziemlich  bedeutende,  individuelle 
Schwankungen  vorzukommen.  Manches  weist  darauf  hin,  daß  der  Wort- 
taube gewöhnlich  die  erste  Silbe  eines  Wortes,  auch  einzelne  einsilbige 
Worte,  leichter  und  richtiger  auffaßt,  als  die  darauffolgenden  Silben, 
resp.  Worte,  ferner  auch  Silben  und  Worte,  die  im  Gespräch  häufiger 
gebraucht  werden.  Durch  ein  solch  ungleichmäßiges  Auffangen  von 

')  Partiell  Worttaube  können  Worte  der  Muttersprache  noch  zu  einer  Zeit  ver- 
stehen, in  welcher  Worte  von  später  erlernten  Sprachen  schon  als  fremdartige  Klänge 
einströmen. 
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abgerissenen  Silben,  Worten  und  Sätzen,  gelangt  der  Patient  begreif- 
licherweise zu  einem  verkehrten  Verständnis  des  Gesprochenen,  und  da 
zudem  bei  derartigen  Zuständen  die  Neigung  besteht,  in  etwas  hastiger, 
voreiliger  Weise  die  Lücken  in  der  Auffassung  auszufüllen  und  zu  er- 
gänzen (oft  ganz  kritiklos),  so  gibt  eine  Konversation,  zumal  mit  partiell 
Worttauben,  Veranlassung  zu  fortwährenden  Mißverständnissen,  bei  deren 
Aufklärung  neue  Schwierigkeiten  sich  einstellen,  bis  der  von  solchen 
erfolglosen  Versuchen  ermüdete  Patient  resigniert  oder  verstimmt  auf 
weitere  Verständigung  verzichtet.  An  all  diesen  Erscheinungen  nehmen 
selbstverständlich  psychische  Momente  (Stimmung,  Aufgelegtsein.  Situation) 
einen  nicht  unwesentlichen  Anteil,  und  diese  sind  es,  die  in  die  Einzel- 
heiten des  Krankheitsbildes  Abwechslung  bringen. 

Interessant  ist  es,  daß  besser  Gebildete,  wenn  sie  partiell  worttaub 
werden,  sich  das  Verständnis  der  im  täglichen  Verkelir  liäufiger  vor- 
kommenden Ausdrücke  oft  in  der  Weise  erleiciitern,  daß  sie  dieselben  nieder- 
schreiben (sofern  es  die  gewöhnlieh  mit  der  Worttaubheit  verknüpfte,  agraphische 
Störung  zuläßt)  und  im  geeigneten  Augenblicke  sich  dieser  Aufzeichnungen 
zur  besseren  Orientierung  und  Kontrolle  bedienen.  Hierauf  wurde  schon  von 
Abercrombie  die  Aufmerksamkeit  gelenkt.  Es  bildet  dieses  Verhalten  ein 
Gegenstück  zu  demjenigen  von  motorisch  Aphasischen,  die  nicht  selten  und 
niclit  ohne  Erfolg  zum  Wörterbuch  greifen,  um  die  ihnen  fehlenden  Worte  zu 
tinden  (Unterstützung  des  Gedächtnisses  in  bezug  auf  die  Wortfindung,  aber 
auch  assoziative  Anregung  zum  Aussprechen). 

Bei  der  Worttaubheit  finden  sich  indessen  nicht  nur  Schwierig- 
keiten in  der  Auffassung,  resp.  im  Verständnis  der  gesprochenen  Worte, 
sondern  stets  auch  Störungen  in  expressiver  Beziehung.  Der  Wort- 
taube findet  zunächst,  ebenso  wie  der  partiell  Wortstumme,  Schwierig- 
keiten, die  richtigen  Worte  zu  finden  und  nimmt  nicht  selten  Zuflucht 
zu  verkehrten  Worten,  die  er  nach  Klangähnlichkeit,  aber  auch  nach 
verwandten  Merkmalen  der  zu  bezeichnenden  Gegenstände,  Zustände  etc. 
verwechselt.  Nicht  selten  verstümmelt  er  die  Worte  (auch  beim  Nach- 
sprechen) und  konstruiert  durch  Aneinanderreihung  von  oft  beliebigen, 
für  ihn  besonders  mundgerechten  Silben  neue,  ungewöhnliche  Worte.  Das 
Vorbringen  derartiger  abnormer  Wortbildungen  oder  verstümmelter  Worte 
bezeichnet  man  als  Paraphasie.  Eia  solcher  Patient  sagt  z,  B.  statt 
Professor  Posser,  statt  Zürich  Kürsteg,  oder  auch  Vikar  statt  Lehrer. 

Bei  dem  Gebrauch  paraphasischer  Worte  fixllen  zwei  Umstände 
auf:  a)  die  Neigung  zur  Perseveration,  d.  h.  zum  Hängenbleiben  an 
einmal  richtig  ausgesprochenen  und  glücklich  aufgefundenen  Silben  und 
Worten,  und  dann  das  stetig  neue,  eigentlich  spastischen  Charakter 
tragende  Wiederholen  derartiger  Worte  und  Wortsegmente  etc.,  oft  unter 
Umstellung  der  Silben,  und  b)  die  Neigung  zum  wörtlichen  Wiederholen 
einzelner  Worte  oder  Wort-  und  Satzteile  aus  Anreden  und  Fragen,  die 
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an  den  Patienten  unmittelbar  vorher  gerichtet  wurden  (Echolalie);  der- 
artige, echolalische  Äußerungen  werden  oft  an  Stelle  einer  Antwort  vor- 
gebracht. 

Die  Echolalie  ist  bekanntlich  dadurch  charakterisiert,  daß  alle  Fragen 
oder  doch  die  letzten  Worte  der  Fragen  wiederholt,  eventuell  in  Ichform 
übersetzt  (Piek)  werden ;  mitiniter  zeigt  sieh  ein  Klebenbleiben  an  den  letzten 
Worten  oder  Silben  (Perseveration)  die  mehrmals  wiederholt  werden.  Auf  diese 
Art  ist  ein  Gespräch  äußerst  mühsam,  z.B.:  Frage:  »Wie  heißt  Ihr  Vater?« 
Antwort:  »Vater,  Vater,  Vater.«  Neue  Frage:  »Wie  heißen  Sie?«  Antwort: 
»Heißen  Sie,  heißen  Sie.«  Oder  in  bezug  auf  die  Ichform,  Frage:  »Wie  alt 
ist  Ihr  jüngstes  Kind?«  Antwort:  »Ich  bin  siebzig  Jahre  alt«  usw. 

Im  Gegensatz  zum  motorisch  Aphasischen  fällt  dem  Worttauben 
das  Sprechen  als  solches  nicht  schwer;  was  er  sagt,  spricht  er 
relativ  fließend,  wenn  auch  mit  etwas  vermindertem,  monotonem  Stiram- 
klang,  aus;  das  äußere  Gerüst  der  Kede,  Satzbau,  sind  ziemlich  erhalten, 
die  Zeitformen  werden  leidlich  richtig  gebraucht,  Flexionen  meist  regelrecht 
angewendet,  die  Fürwörter,  Partikel,  Bindewörter  werden  meist  weggelassen 
oder  ganz  verkehrt  gestellt.  Dagegen  fällt  beim  aufmerksamen  Anhören  der 
Eeden  Worttauber  auf,  daß  sie  öfters  paraphasische  Ausdrücke  anwenden, 
daß  sie  Worte  verwechseln  und  ganze  Sätze  mitunter  wissentlich  in  sinn- 
entstellender Weise  vollenden.  Dazu  gesellen  sich  häufig  psychische  Eigen- 
tümlichkeiten, welche  eine  Konversation  mit  dem  Patienten  vollends  schwierig 
gestalten.  Trotz  des  mangelnden  Verständnisses  für  das  Gehörte  erseheint 
der  Worttaube,  auch  wenn  er  in  Wirklichkeit  von  der  an  ihn  gestellten 
Frage  nicht  ein  Wort  verstanden  hat,  um  eine  Antwort  nicht  verlegen.  Er 
läßt  auf  die  nicht  verstandene  Frage  einfach  eine  beliebige,  ihm  geläufige 
Äußerung  folgen,  die  nicht  widersinnig  zu  sein  braucht,  die  aber  auf 
die  Frage  nicht  paßt ;  eventuell  spricht  der  Patient  über  die  an  ihn  ge- 
stellten Fragen  unverdrossen  weiter,  unbekümmert,  ob  er  verstanden 
wird  oder  nicht,  und  ohne  sich  zu  bemühen,  das  Nichtverstandene 
aufzuklären;  genau  so,  als  führte  er  die  verständigste  Diskussion.  Dadurch 
entsteht  bei  der  Konversation  ein  einfaches,  aneinander  Vorbeireden, 
ein  Scheingespräch,  bei  welchem  der  Patient  von  Ungeübten  oft  als 
desorientiert,  verwirrt,  dement  gehalten  wird. 

Nicht  selten  tritt  noch  ein  neues  Moment  hinzu,  welches  den 
Patienten  psychisch  viel  reduzierter,  resp.  angegriflener  erscheinen  läßt, 
als  er  in  Wirklichkeit  ist,  nämlich  ein  intensiver  Drang  zum  Sprechen, 
eine  Art  von  Vielgesprächigkeit  oder  Logorrhöe,  die  zweifellos  einen 
spastischen  Bestandteil  in  sich  birgt.  Der  Worttaube  spricht  oder, 
richtiger  gesagt,  er  faselt  darauf  los,  oft  gleichgültig,  ob  man  ihm 
zuhört  oder  nicht,  einem  gesteigerten  Antrieb  zum  Sprechen  nach- 
gebend. Der  Inhalt  des  Gesagten  ist  keineswegs  immer  widersinnig,  er 
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ist  aber  wegen  der  fortgesetzten  Wortverweehsluug  schwer  zu  ent- 
rätseln. 1) 

Gegen  Sehhiß  der  Eede  verfällt  der  Worttaube  häufig  in  das  reinste 
Kauderwelsch  (Jargonaphasie,  unsinnige  Silbeumisehung).  Nicht  in  allen  Fällen 
und  nicht  zu  allen  Zeiten  gestaltet  sieh  ein  Gespräch  mit  dem  Worttauben  so 
mühsam,  wie  im  vorstehenden  geschildert  wurde.  Bisweilen  gibt  der  Patient  nach 
einigen  verkehrten  und  oft  auf  frühere  Fragen  zurückkommenden,  überraschend 
richtige,  ja  treffende  kurze  Antworten,  auf  welche  dann  handkehrum  falsche 
Äußerungen  folgen.  Dazwischen  werden  gewisse  bevorzugte,  dem  Patienten 
besonders  mundgerechte  Ausdrücke  und  paraphasische  Worte  ohne  rechten 
Zweck  (gleichsam  zur  Übung  oder  krampfartig)  wiederholt  (Perseveration). 

Falsche  Objektbezeiehnungen  (Wortverwechslungen),  überhaupt  Wort- 
fehler wiederholen  sich  häufig  in  stereotyper  Weise.  Das  spontane  Sprechen 
geschieht  in  manchen  Fällen  leidlich  richtig,  doch  stets,  wenn  es  sich  nicht 
um  sogenannte  reine  Worttaubheit  handelt,  mit  reduziertem  Wortschatz  und 
unter  Wortverwechslung. 

Der  eigenen  Störung  des  Wortverständnisses  und  derjenigen 
im  richtigen  Gebrauch  der  Worte  ist  sich  der  Patient  gewöhnlich  be- 
wußt, jedoch  selten  in  vollem  Umfange;  auffallend  ist  jedenfalls,  daß  er 
den  gemachten  Fehlern  gegenüber  nicht  selten  kritiklos  bleibt,  daß  er  sie 
nicht  zu  verbessern  trachtet,  seine  Aufmerksamkeit  nicht  anspornt  oder 
daß  er  bisweilen,  trotz  besserer  Einsicht,  fortfährt,  falsche  Ausdrücke  zu 
gebrauchen.  Dies  und  der  Mangel  einer  Anpassung  an  den  äußeren  Gang 
einer  Konversation  ist  zweifellos  psychischen  Ursprunges,  wie  denn  höchst 
wahrscheinlich  auch  bei  der  Eeholalie  und  bei  der  Perseveration  neben 
sprachlichen  Momenten  auch  psychische  mitspielen.  2) 

All  die  oben  aufgezählten  Umstände  (das  paraphasische,  echolalische 
Moment,  dann  die  Neigung  zur  Perseveration,  Eeduplikation,  ferner  die 
Hörreste,  resp.  die  bisweilen  erhaltene  Fähigkeit,  besonders  häufig  wieder- 
kehrende Worte  noch  richtig  aufzufassen,  und  zu  verstehen,  im  Gegen- 
satze zu  seltener  gebrauchten  Ausdrücken)  sind  für  die  Worttaubheit 
charakteristisch  und  unterscheiden  sie  von  der  Schwerhörigkeit  aus 
peripherer  Ursache. 

Die  Worttaubheit  kommt  in  allen  Abstufungen  und  Kombinationen 
mit  anderen  Störungen  der  Sprachqualitäten  vor.  Mitunter  ist  der  Ausfall 
im  Wortverständnis  ein  so  wenig  auffälliger,  daß  er  übersehen  wird. 

')  Da  der  Worttaube  das,  was  er  selber  ausspricht,  ebensowenig  wie  die  Worte 
der  Umgebung  mittels  des  Gehörs  richtig  auffassen  kann,  da  ferner  das  unmittelbar 
vorher  von  ihm  selbst  Ausgesprochene  nur  geringe  Spuren  in  seinem  Gedächtnisse 
zurückläßt,  so  fehlt  ihm  auch  die  akusti.sche  Kontrolle  über  das,  was  er  eben  gesagt 
hatte,  und  der  Zusammenhang  seiner  Worte  wird  locker.  Daher  fällt  dem  partiell 
Worttauben  die  Führung  auch  eines  ganz  gewöhnliehen  Dialoges  besonders  schwer. 

2)  Wenn  in  manchen  Sehilderungen  die  psychische  Integrität  bei  der  Eeholalie 
besonders  hervorgehoben  wird,  so  ist  das  cum  grano  salis  zu  nehmen.  Vgl.:  A.  Pick-*^'^, 
S.  42,  auch  Wernieke^^"",  Heilbronner. 
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Man  darf  sich  daher  bei  der  Untersuchung  nie  darauf  beschränken,  an 
den  Patienten  einige  landläufige  Fragen  zu  richten,  sondern  muß  ihm  münd- 
lieh, eventuell  schriftlich  gewisse  verwickelte  Aufgaben  übertragen,  Auf- 
gaben, deren  Ausführung  ein  ziemlich  genaues  Wortverständnis  voraussetzt. 

A.  Piek^"^'"'  unterscheidet,  indem  er  sicli  teilweise  an  Arnaud^^'^'* ') 
anlehnt,  drei  Phasen  oder  Stufen  der  Worttaubheit.  1.  Stufe:  Fehlen  jed- 
weden Sprachverständnisses.  2.  Stufe:  Fehlen  des  Sprachverständnisses  mit 
Aufgreifen  und  Festhalten  der  nicht  verstandenen  Worte,  die  sinnlos  wieder- 
holt werden  (Eebolalie).  3.  Stufe:  Fehlen  des  Sprach  Verständnisses  mit  Ausnahme 
der  als  solche  aufgefaßten  (aber  unverstandenen)  Worte  und  Benützung  der- 
selben in  willkürlicher  (nicht  in  automatischer  Weise).  Hierzu  käme  noch  als 
4.  Stufe  die  sechste  Form  von  Arnaud:  Aufnahme  der  Worte,  Fähigkeit 
dieselben  nachzusprechen,  ein  Suchen  und  Sichbesinnen  auf  die  Bedeutung 
derselben,  langsames  Aufdämmern  des  Verständnisses  bei  fortgesetzter  Wieder- 
holung der  Worte  (Stumpfheit  des  Wortverständnisses). 

Diese  Abgrenzungen  sind  konventionelle;  immerhin  ist  es  vorteilhaft, 
mehrere  (und  seien  es  die  vier  im  Vorstehenden  angeführten)  solcher  Stufen 
festzuhalten  als  ausgesprochene  Glieder  einer  Eeihe,  die  mit  einem  völligen 
Verlust  des  Sprach  Verständnisses  beginnt  und  bei  einfachem,  verlangsamtem, 
resp.  erschwertem  Verständnis  der  gehörten  Klänge  endigt  (hierbei  ist  die 
Fähigkeit,  Worte,  die  wiederholt  vorgesagt  werden,  nachzusprechen,  sogar 
mit  teilweisem  Verständnis,  möglieh). 

Wie  sich  die  oben  erwähnten  Abstufungen  in  Beziehung  zur  örtlichen 
Läsion  bringen  lassen,  ist  noch  ganz  unklar.  Ilöchstwahrscheinlich  entsprechen 
sie  bestimmten  Phasen  des  Eüekganges  der  pathologischen  Prozesse,  resp.  der 
Überwindung  der  Diaschisis.  Auch  A.  Pick  ist  der  Ansicht,  daß  alle  die 
aufgezählten  Zwischenformen  besonderen  Graden  der  pathologischen  Störung 
entsprechen  können. 

Bei  der  sensorischen  Aphasie  ist  gewöhnlieh  auch  die  Fähigkeit, 
geschriebene  und  gedruckte  Worte  zu  verstehen,  fast  ebenso  ge- 
stört, wie  das  Verständnis  des  gesprochenen  Wortes;  in  diesem  Falle 
besteht  Alexie  (sensoriseh-aphasische  Alexie).  Eine  solche  Lesestörung 
ist  fast  selbstverständlich,  da  das  Verständnis  des  Gelesenen,  zumal  bei; 
im  Lesen  weniger  Geübten,  wenn  auch  bisweilen  latent,  unter  Ver- 
mittlung der  W^ortklangbilder,  d.  h.  buchstabierend  erfolgt.  Die  ge- 
schriebenen und  gedruckten   Worte    sind    für  den  total  Worttauben 

1)  Areli.  de  neurol.  1887,  Bd.  XIII,  pag.  177  ff.  Arnaud  nimmt  seclis  Formen 
von  Worttaubheit  an : 

aj  Surdite  verbale  briite;  Patient  versteht  rein  nichts. 

bj  Surdite  verbale  centrale;  Patient  hört  ein  Gemurmel,  mit  dem  er  nichts  an- 
zufangen weiß. 

c)  Surdite  verbale  des  illettres. 

dj  Surdite  verbale  mentale;  Eeholalie  ohne  Verständnis  der  Worte. 

ej  Surdite  verbale  mentale;  Eeholalie  mit  Wortverständnis. 

fj  Surdite  verbale  representative;  Unmöglichkeit,  Worte  zu  verstehen,  während 
sie  gut  gehört  und  nachgesprochen  werden  können,  gerade  als  wenn  sie  aus  einer 
fremden  Sprache  wären. 
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rätselhafte  Zeichen;  selbst  einzelne  Buchstaben  kann  er  nicht  lesen 
(literale  Alexie).  Er  sieht  die  Buchstaben  und  die  Worte  genügend 
scharf,  auch  erkennt  er  wohl  deren  äußere  Form  in  allen  Details,  ihr 
Klangwert  bleibt  ihm  aber  ganz  verborgen.  Als  Mittel  zur  Verständi- 
gung sind  sie  für  ihn  wertlos,  vorausgesetzt,  daß  er  nicht  speziell  ein- 
geübt war,  mit  Umgehung  der  Klangbilder  die  Schriftbilder  als  ganzes 
zu  lesen,  wie  es  die  Taubstummen  tun. 

Ähnlich  wie  mit  den  geschriebenen  und  gedruckten  Worten  ergeht  es 
dem  musikalisch  gebildeten  Worttauben  mit  den  Noten;  er  sieht  die 
Noten,  kann  sie  aber  nicht  lesen,  ihr  musikalischer  Wert  ist  ihm  gänzlich 
fremd  geworden  (musikalische  Alexie).  Diese  Form  der  Alexie  (resp.  der 
Dyslexie)  ist  wohl  von  denjenigen  Lesestörungen  zu  unterscheiden,  in  denen 
die  optische  oder  die  Lautkomponente  geschädigt  ist  (optische  und  mo- 
torische Alexie,  reine  Wortblindheit).  Die  reine  Wortblindheit  (optische 
Alexie)  tritt  gewöhnlich  mit  der  rechtsseitigen  eortiealen  Hemianopsie  auf 
(vgl.  S.  777  u.  S.).  Es  kommen  aber  zwischen  all  den  aufgezählten  Formen 
Übergänge  und  zahlreiche  Kombinationen  vor,  was  bei  der  teilweise  gemein- 
samen arteriellen  Versorgung  und  der  Nähe  der  hier  in  Frage  kommenden 
VVindungsbezirke  (Operculum,  Insel,  obere  Temporalwindung,  Gyrus  an- 
gularis nebst  dem  tiefen  Markkörper  dieser  Gegend)  sehr  begi'eiflich  ist.  Daß 
Worttaube  ihre  Gedanken  auch  schriftlich  nicht  oder  nur  mit  den  näm- 
lichen Schreibfehlern  wie  beim  Spontansprechen  wiedergeben  können, 
dies  wurde  schon  in  dem  Kapitel  über  die  Agraphie  erwähnt.  Die  ge- 
wöhnliche Worttaubheit  bedingt  zweifellos  Agraphie,  resp.  Paragraphie 
(Dejerine).  Die  Agraphie  ist  in  solchen  Fällen  meist  nur  eine  verbale 
(vgl.  Fig.  284);  bisweilen  ist  sie  aber  auch  eine  literale  (vgl.  hierüber 
S.  856).  Schriftliches  Zergliedern  der  Worte  in  Silben  und  Buchstaben, 
Aneinanderfügen  letzterer  von  Silben  zu  Worten  oder  zu  Silbenreihen 
spontan  oder  nach  Diktat  ist  dem  Patienten  unmöglich.  Bei  der  Agraphie 
des  Worttauben  spielen  kinästhetische  Momente  eine  nur  geringe  oder  keine 
Rolle  (vgl.  Fig.  280).  Gewöhnlich  fehlt  bei  der  Agraphie  des  Worttauben 
jede  hemiparetische  Störung  in  der  rechten  Hand.  Da  das  Wesen  der  die 
Worttaubheit  begleitenden  Agraphie  sich  auf  Störungen  in  der  Bildung, 
resp.  in  der  Auslösung  der  Wortklangbilder  bezieht,  werden  die  näm- 
lichen Schreibfehler  mit  allen  zum  Schreiben  geeigneten  Gliedern  gemacht 
und  selbst  beim  Schreiben  mit  der  Sehreibmaschine  oder  beim  An- 
einanderfügen von  Patentbuchstaben  zu  Worten  (Agraphia  acustiea). 

Im  Gegensatze  zu  Buchstaben  vmd  zu  geschriebenen  Worten  werden 
andere  symbolische  Zeichen  (beliebige  Figuren,  dann  auch  Zahlen,  die 
alle,  wie  früher  ausgeführt  wurde,  unter  vorwiegender  Benützung  der 
optischen  Komponente  perzipiert  werden)  vom  Worttauben  oft  relativ 
prompt  aufgefaßt;  Zahlen,  sogar  mehrstellige,  können  vom  Patienten  ge- 
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legentlich  noch  gelesen  werden,  wenn  derselbe  auch  nicht  ein  geschriebenes 
Wort  enträtseln  kann.  Bei  den  meisten  Worttauben  findet  sich  aber  auch 
eine  Störung  im  Gebrauche  von  symbolischen  Zeichen,  Zahlen  etc.,  so- 
wohl beim  Lesen  als  beim  Schreiben;  und  speziell  das  Eechnen  mit 
Zahlen  (gewöhnliche  Operationen)  ist  bedeutend  erschwert,  wenn  nicht 
ganz  aufgehoben. 

Bei  sprachlich  besonders  kundigen  und  gut  ausgebildeten  Patienten, 
die  mehrere  Sprachen  beherrschen,  braucht  sich  die  Worttaubheit  nicht 
auf  alle  Sprachen  auszudehnen.  Zunächst  wird  das  Verständnis  der  später 
erlernten,  dem  Patienten  weniger  geläufigen  Sprachen  beeinträchtigt  und 
selbstverständlich  ganz  zuletzt  erst  die  Muttersprache. 

Ebenso  wie  das  Verständnis  für  gesprochene  Worte  bei  der  Wort- 
taubheit, so  kann  bei  anderen  Formen  zentraler  Hirnstörung  die  Auf- 
fassungsfähigkeit und  das  Verständnis  für  musikalische  Werke  und 
Leistungen  verloren  gehen.  Derartige  Zustände  bezeichnet  man  als 
Musiktaubheit  (sensorische  Amusie).  Musiktaubheit  kann  neben 
Worttaubheit  aber  auch  für  sieh  (d.  h.  bei  erhaltenem  Verständnis  für  das 
gesprochene  Wort)  und  in  allen  Abstufungen,  auch  als  Folge  eines  apo- 
plektischen  Anfalles  eintreten.  Dem  Musiktauben  erscheinen  alle  früher 
bekannten  und  geläufigen  Melodien  fremd.;  er  vermag  auch  musikalische 
Produktionen,  gleichgültig  welcher  Art,  nicht  aufzufassen;  die  Klänge  des 
Orchesters  und  auch  einzelner  Instrumente  erscheinen  ihm  unharmonisch, 
als  sinnlose,  betäubende  Geräusche,  deren  Anhören  ihn  mit  Unlust  erfüllt. 

5.  Alexie. 

Über  den  Verlust  der  Fähigkeit,  Gedrucktes  und  Geschriebenes  zu 
lesen,  war  schon  in  dem  Kapitel  über  subcorticale,  resp.  »reine«  Alexie 
(S.  777)  und  in  anderen  Kapiteln  die  Eede.  Es  ist  auch  an  jenen 
Stellen  mehrfach  angedeutet  worden,  daß  die  Alexie  ebensowenig 
wie  die  Agraphie  einheitlichen  Ursprunges  ist.  Das  Verständnis 
des  geschriebenen  und  des  gedruckten  Wortes  hat  zur  Voraussetzung 
ungestörte  Tätigkeit  und  Zusammenwirken;  a)  der  optischen  Kom- 
ponente; richtiges  Erkennen  und  Erfassen  der  Buchstabenbilder  als 
Figuren;  b)  der  oculomotorischen  Komponente:  fortgesetztes 
richtiges  Einstellen  der  Augen,  resp.  der  Stelle  des  deuthchsten  Sehens, 
der  üblichen  Buchstabenfolge  entsprechend,  von  links  nach  rechts,  derart, 
daß  die  Buchstaben  der  ßeihe  nach  und  in  einer  relativ  kurz  bemessenen 
Zeit  festgehalten  werden  können;  richtige  Akkommodation ;  c)  der  Wort- 
klangkomponente: die  optisch  richtig  aufgefaßten  Buchstaben,  resp. 
Wortbilder  müssen  in  ihrer  Bedeutung  als  Wortklänge  erkannt  und  ver- 
wertet werden,  und  d)  der  Wo r flaut komponente.  Die  unterstützende 
Arbeit  von  Seiten  der  corticalen  Lautzentren  spielt  beim  Lesen  selbst  der 
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Geübtesten  und  auch  dann,  wenn  sie  ganze  Seiten  rasch  überfliegen,  im 
Verborgenen  keine  untergeordnete  Eolle  (vgl.  S.  818). 

Jede  dieser  Komponenten  hat  im  Cortex  bestimmte,  anatomisch 
relativ  scharf  begrenzte  Angriifspunkte  und  Wirkungsstätten.  Die  Lese- 
fähigkeit kann  nun  von  jeder  der  anatomisch  in  Frage  kommenden 
Eepräsentationsstätten  für  die  fraglichen  Komponenten  eine  mehr  oder 
weniger  ernste  Erschütterung  erfahren,  und  es  trägt  dann  die  daraus 
resultierende  Lesestürung  einen  der  vorwiegend  leistungsunfähigen  Kom- 
ponente entsprechenden  Charakter.  Die  als  Folge  des  Ausfalles  der  optischen 
oder  der  okulomotorischen  Komponente  zutage  tretende  Alexie  stellt  die 
sogenannte  »reine«  Alexie  dar.  Man  nennt  sie  rein,  weil  die  innere 
Sprache,  d.h.  das  Wortverständnis  als  solches  nicht  im  geringsten  (oder 
nur  vorübergehend,  durch  »intercorticale«  Diaschisis)  beeinträchtigt  wird. 
Wiefern  eine  okulomotorische  Alexie  als  eine  besondere  Form  aufgestellt 
werden  darf,  ist  noch  näher  zu  prüfen. 

Aus  der  Schädigung  der  Wortklangkomponente  resultiert  eine 
Störung  des  Verständnisses  für  Geschriebenes  und  Gedrucktes  in  jener 
Gestalt,  daß  die  Buchstabenbilder  als  Klangzeichen  nicht  erkannt  werden 
(die  Alexie  der  Worttauben  oder  die  Wortklangalexie).  Auch  der 
Ausfall  der  Lautbilder  ist  geeignet,  die  Lesefähigkeit  zu  stören,  meist 
indirekt  und  auch  nicht  dauernd  (motorische  Alexie).  Endlich  wäre  noch 
erschwerte  Fähigkeit  zu  lesen  aus  allgemein  psychischen  Momenten 
(Katatonie,  progressive  Paralyse,  Hysterie)  anzunehmen.  Es  würde  sich 
da  handeln  um  Alexie  als  Folge  einer  (eventuell  vorübergehenden)  Lokal- 
läsion (Zirkulationsschädigung,  Kompression  etc.)  in  weitgehender  Weise 
kombiniert  mit  allen  möglichen  Formen  von  dynamischen  Störungen 
(Diaschisis). 

Klinische  Hauptformen  der  Aphasie. 

Wenn  wir  von  der  Darstellung  der  Grundsymptomenkomplexe  der 
aphasisehen  Sprachstörungen  zur  Besprechung  der  gewöhnlichen  klini- 
schen Formen  der  Aphasie  übergehen,  so  muß  zunächst  betont  werden, 
daß  bei  den  meisten  Aphasiekranken,  wie  es  auch  in  der  Natur  der 
Sache  liegt,  die  Einzelsymptome  sich  in  sehr  mannigfaltiger  Weise  ge- 
mischtvorfinden. Zwei  klinische  Hauptformen,  eine  expressive  und  eine 
perzeptive,  lassen  sich  indessen  ziemlich  scharf  aus  den  verschiedenen 
Symptomengruppen  ausscheiden,  nämlich 

L  die  motorische  Aphasie  vom  Typus  Broca  und 
2.  die  sensorische  Aphasie  vom  Typus  Wernicke. 

Die  Hauptsymptome  dieser  beiden  Formen  decken  sich  zum  beträcht- 
lichen Teil  mit  den  im  vorstehenden  unter  motorischer  Aphasie  und  unter 
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Worttaubheit  geschilderten  Einzelerscheinungen.  Selbstverständlich  können 
beide  Hauptformen  auch  vereinigt  bestehen,  und  dann  haben  wir  die 
Totalaphasie,  die  indessen  ohne  anderweitige  ernste  psychische  Schä- 
digungen höchst  selten  vorkommt.  Jede  der  beiden  Hauptgruppen  ist 
charakterisiert  durch  Störung  auch  in  der  inneren  Wortbildung  im 
allgemeinen,  m.  a.  W.,  die  innere  Sprache  zeigt  sich  bei  näherer 
Prüfung,  wenn  auch  in  sehr  verschiedenem  Grade,  in  der  Eegel  doch 
deutlich  beeinträchtigt.  In  ganz  seltenen  Fällen  kommt  es  indessen  doch 
vor,  daß  die  einzelnen  Sprachkomponenten  ziemlich  isoliert  ausfallen 
und  daß,  ähnlich  wie  wir  es  früher  bei  der  reinen  Alexie  gesehen 
haben,  sowohl  die  Wortstummheit  als  die  Worttaubheit  scheinbar  ohne 
nennenswerte  Schädigung  der  inneren  Sprache,  also  bei  relativer  Erhal- 
tung des  Verständnisses  für  das  geschriebene  Wort  und  mit  Erhaltung 
der  Schreibfähigkeit  zur  Beobachtung  gelangen.  Solche  reine  Abarten 
der  sensorischen  und  der  motorischen  Aphasie  werden  auf  den  Vorschlag 
Wernickes  gewöhnlich  als  »subcortieale«  Aphasien  (reine  Aphasien 
von  Dejerinej  bezeichnet.  Dieser  Ausdruck  gründet  sich  auf  die  mehr 
hypothetisch  angenommene  Voraussetzung,  daß  die  »reinen«  Formen 
weniger  durch  Erkrankung  der  Einde  innerhalb  der  Sprachregion  als 
durch  Unterbrechung  des  dem  betreffenden  Rindenareal  zugehörigen  tiet- 
liegenden  Markkörpers  zustande  kommen,  was  aber  nicht  immer  zutrifft. 
Über  die  pathologische  Anatomie  dieser  Formen  wird  später  die  ßede 
sein.   An  dieser  Stelle  seien  nur  die  klinischen  Eigentümhchkeiten 

a)  der  reinen  Wortstummheit  und 

b)  der  reinen  Worttaubheit 
kurz  zusammengefaßt. 

Reine  Wortstummheit  (subcortieale  motorische  Aphasie  von  Licht- 
heim und  Wernicke,  Aphasie  motrice  pure  von  Dejerine),  Aphasie. 

Bei  der  gewöhnlichen  motorischen  Aphasie  vom  Typus  Broca  ist 
die  Fähigkeit,  sieh  schriftlich  auszudrücken,  stets  mehr  oder  weniger  be- 
einträchtigt, ja  selbst  das  Verständnis  der  Schrift  ist  hier  nicht  selten 
deutlich  gehemmt.  Bei  der  reinen  Wortstummheit  dagegen  ist  trotz 
völligen  Aufgehobenseins  der  mündlichen  Sprache,  also  auch  der  Fähig- 
keit nachzusprechen  und  laut  zu  lesen,  der  schriftliehe  Ausdruck 
und  das  Verständnis  der  Schrift  anscheinend  ungestört.  In  der  Literatur 
sind  bis  jetzt  noch  wenige  Fälle  dieser  Form  von  Aphasie  und  mit 
Sektionsbefund  nur  spärlich  niedergelegt.^) 

1)  Fälle  von  Bant i"'''',  Bernheim'*«»,  Brissaud-^",  Chareot  (J.  M.)-^''°, 
Dej erine -^5-,  Diekinson'^^^  Frankel  und  Onuf-^^i^  Idelsobn-^^^ 
Köiiig3556_  Kostenitseh=557^  Liehtheim^nw  Ladame'^äSund  2558  a^  Lemos^s«"^ 
Mazzi==ci-,  Prevost"»-,  Pitres-""  und  Walton-^i^*. 
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Manche  dieser  Patienten  erschienen  nicht  nur  im  vollen  Besitze  ihrer 
intellektuellen  Fähigkeiten,  sondern  auch  in  der  inneren  Sprache  (Diktion) 
so  wenig  gestört,  daß  sie  in  klarer  und  nahezu  fehlerloser  Weise  ihre 
eigene  Krankengeschichte  niederschreiben und  sich  mit  ihrer  Um- 
gebung schriftlich  in  ausreichender  Weise  verständlich  machen  konnten. 
Die  Fähigkeit,  Laute  zu  bilden  und  auszusprechen,  ja  überhaupt  zu 
phonieren,  ist  bei  der  reinen  motorischen  Aphasie  aufs  äußerste  ein- 
geschränkt. Nicht  selten  bringt  der  Patient  zumal  im  Initialstadium 
beim  Versuch  zu  sprechen  nur  ein  Grunzen,  d.  h.  einige  verstümmelte 
Gutturale  (»krr,  grr«  u.  dgl.)  hervor;  später  lernt  er  vielleicht  noch 
einige  Vokale  (o,  oe)  auszusprechen,  eventuell  auch  »Ja«,  »Nein«  und 
andere  einsilbige  Worte.  Jedenfalls  sind  bei  ihm  die  Wortreste  auf  ein 
dürftigstes  Minimum  reduziert  (in  viel  höherem  Grade  als  bei  der  motori- 
schen Aphasie  vom  Typus  Broca). 

Ein  von  Bernheim^'^ß  beobachteter  Patient  konnte  nur  »don«  und 
»doni«  sagen,  die  Patientin  von  Ladame'^'''^  brachte  nur  »non«  (?)  hervor. 
In  anderen  Fällen  war  von  artikulierten  Lauten  überhaupt  nicht  die  Eede, 
resp.  es  war  die  Fähigkeit,  die  zum  Sprechen  notwendigen  Mund-  und 
Zungenbewegungen  auszuführen,  die  Phonation,  derart  gestört,  daß  der 
Zustand  einer  eigentlichen  Aphonie  oder  Alalie  entsprach.  Hierbei  war  eine 
Facialis-  oder  Zungenparese  nicht  vorhanden.  Dejerine^'^-  beobachtete 
in  einem  Falle  bei  der  laryngoskopischen  Prüfung  progressive  Lähmung 
des  rechten  Stimmbandes,  die  er  als  eine  solche  zentralen  Ursprungs 
deutete  (Diaschisis  cortico-bulbaris?).  Und  doch  war  die  Innervation  der 
einzelnen  dem  Sprechen  dienenden  Muskeln  in  keinem  der  beobachteten 
Fälle  völlig  aufgehoben,  indem  die  Patienten  nicht  nur  phonieren 
(Grunz-  und  Hustenlaute),  sondern  auch  sich  ihrer  Mund-,  Gaumen-  und 
Zungenmuskulatur  zu  Brnährungsz wecken  vortrefflich  bedienen  konnten. 
Es  handelte  sich  um  einen  Ausfall  der  speziell  dem  Sprechen  dienenden 
Erregungskombinationen.  Eine  Kombination  von  reiner  Wortstummheit 
mit  pseudobulbären  Erscheinungen  (Artikulationsstörungen,  Dys-  und 
Anarthrie,  auch  Schluckparese)  wird  nicht  selten  beobachtet i)  (Bern- 

1)  Allerdings  bestand  in  manchen  dieser  Fälle  Paragraphie  und  in  anderen 
war  ein  Vergleich  zwischen  der  Schrift,  resp.  zwischen  dem  schriftlichen  Ausdruck  vor 
und  nach  der  Attacke  nicht  gezogen  worden.  —  Bei  ganz  aufmerksamer  Untersuchung 
von  Fällen  von  sogenannter  ganz  reiner  motorischer  Aphasie  wird  sich  wohl  wie  in 
einem  von  mir  beobachteten  Falle  zeigen,  daß  die  innere  Wortbildung  trotz  der  schein- 
bar ungestörten  schriftlichen  Ausdrucksweise  doch  deutlich  beeinträchtigt  ist.  So  konnte 
die  Patientin  z.  B.  ihre  Gebete  nicht  still  memorieren,  sondern  mußte  sie  ablesen.  Zu- 
sammenhängende, genaue  logische  Folge  erfordernde  schriftliehe  Darstellungen  dürften 
viel  weniger  gelingen  als  früher.  Beim  Eechnen  würden  sich  die  Patienten  häufiger 
als  früher  irren  etc. 

1)  Die  differentielle  Diagnose  wird  besonders  durch  die  Prüfung  der  Schrift  ermöglicht. 
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heim  und  Corate,  Marie  und  Vigouroiix),  eine  solche  läßt  sich  selbst- 
verständlich erst  dann  erkennen,  wenn  der  Patient  noch  über  einige 
Wortreste  verfügt,  bei  deren  Aussprechen  die  Dysarthrie  zutage  treten 
würde.  Manche  Autoren  ziehen  überhaupt  grundsätzlich  zwischen  An- 
arthrie  und  der  reinen  Wortsturamheit  keine  scharfe  Grenze,  resp.  sie  sind 
geneigt,  zwischen  beiden  Arten  von  Störungen  alle  möglichen  Übergänge 
anzunehmen.  Speziell  A.  P  ick  macht  darauf  aufmerksam,  daß  man  nicht 
selten  in  der  Artikulation  von  motorisch  Aphasischen  ähnliche  patho- 
logische Bestandteile  wie  bei  den  Pseudobulbärkranken,  ja  selbst  wie  bei 
diffusen  Erkrankungen  des  Cortex  (progressive  Paralyse)  beobachten  könne. 
Pitres  und  Collins  gehen  sogar  so  weit,  daß  sie  die  subcorticale 
motorische  Aphasie  für  eine  Varietät  der  Pseudobulbärparalyse  erklären, 
eine  Betrachtungsweise,  die  zwar  von  Dejerine  und  Bernheim  mit 
Eecht  bekämpft  wird,  in  welcher  indessen  doch,  (trotz  allen  klinischen 
Differenzen,  die  zwischen  diesen  beiden  Formen  von  Sprachstörungen 
bestehen)  ein  richtiger  Kern  insofern  enthalten  ist,  als  bei  der  Wort- 
stummheit  wohl  stets  etwelche  Schwierigkeit,  artikulierte  Laute  auszu- 
sprechen, vorhanden  ist.  Höchstwahrscheinlich  wird  dies  durch  eine  ver- 
wickelte Fernwirkung  auf  die  bulbären  Zentren  bedingt  (Diaschisis). 

Die  wesentlichsten  Unterscheidungsmerkmale  zwischen  der  Pseudo- 
bulbärparalyse und  der  reinen  motorischen  Aphasie  sind  m.  E.  folgende: 
Der  rein  motorisch  Aphasische  ist  in  bezug  auf  den  Gebrauch  der  Gaumen-, 
Mund-,  Kau-  und  Zungenmuskeln  bei  der  Nahrungsaufnahme  nicht  nennens- 
wert eingeschränkt,  wohl  aber  der  Pseudobulbäre,  bei  dem  sieh  regelmäßig 
Deglutitions-  und  Kaustörungen  vorfinden  und  auch  Stimmbandparesen  (sub- 
corticale Diaschisis)  nicht  selten  sind.  Bei  diesem  präsentieren  sich  schon 
beim  Aussprechen  der  einzelnen  Buchstaben  und  Silben  unverkennbare  Fehler 
sowohl  die  Lippen-  und  die  Zungen-,  als  ganz  besonders  die  Kehllaute  werden 
verwaschen,  mühsam  und  mit  deutlieh  spastisch-paretischen  Bestandteilen  aus- 
gesprochen. In  der  ganzen  Phonation  liegt  ein  explosives,  resp.  ein 
ataktisches  Moment,  das  in  der  Verteilung  der  Stimmkraft,  in  der  Silben- 
folge, in  der  Betonung  der  Silben  zur  Geltung  kommt.  Dem  gegenüber  spricht 
der  motorisch  Aphasische  die  Worte  und  Laute,  die  ihm  noch  übrig  ge- 
blieben sind,  sowohl  in  bezug  auf  die  einzelnen  Silben  und  Buchstaben,  als 
auch  in  der  Betonung  korrekt  aus,  auch  wenn  sie  mühsam  und  im  ganzen 
etwas  gepreßt  hervorgebracht  werden.  Bei  der  Pseudobulbärparalyse  fehlen 
kleinere  und  größere  psychische  Defekte  selten,  dann  bestehen  gewöhnUch 
auch  Neigung  zum  Zwangslachen  und  Zwangsweinen,  spastische  Störungen  in 
den  mimischen  Ausdrucksbewegungen,  Paresen  und  ataktische  Störungen  in 
den  Extremitäten  — ,  wogegen  von  alledem  bei  der  reinen  motorischen  Aphasie 
nicht  die  Eede  ist.  Im  Gegenteil,  hier  ist,  wenn  es  sich  um  reine  lokale 
Störung  handelt,  der  Gegensatz  zwischen  der  Aufhebung  der  Lautsprache 
einerseits  und  dem  erhaltenen  Besitz  der  übrigen  nervösen  Funktionen  und 
speziell  des  Intellektes  anderseits  evident. 

Bei  motorisch  Aphasischen  fehlt  die  Sprache,   weil  der  Erregungs- 
komponente der  inneren  Sprache  die  Angriffspunkte  für  die  motorische  Eeali- 
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sation  der  Laute  (sowohl  die  eortiealen  wie  die  basalen  Lautzentren)  entzogen, 
resp.  zerstört  sind. 

Li  neuerer  Zeit  ist  eine  ganze  Reihe  von  Fällen  »reiner«  motori- 
scher Aphasie  mit  Sektionsbefiind  zur  Publikation  gelangt.  Darunter  sind 
einige  neue,  die  auch  mikroskopisch,  sogar  an  Seriensehnitten  studiert 
worden  sind.  Bern  h eim'^-'*''  hat  sich  der  Mühe  unterzogen,  von  zwei  Fällen 
(aus  der  Beobachtung  von  Dej  erine)  Horizontaischnittserien  durch  die  ganze 
Hemisphäre  zu  verfertigen  und  auch  ich  ließ  das  ganze  Gehirn  des  von 
Ladame-^''^'^  klinisch  näher  untersuchten  Falles  in  eine  Frontalschnittserie 
zerlegen.  Von  den  älteren  Beobachtungen  über  reine  motorische  Aphasie  sind 
zu  erwähnen  die  Fälle  von  Broea,  Trousseau,  Bouillaud,  Boinet.  Die 
neuere  Kasuistik  findet  sich  in  der  Anmerkung  S.  870  nahezu  vollständig  auf- 
gezählt. Von  den  zitierten  Fällen  verdienen  allerdings  nicht  alle  die  Bezeichnung 
»ganz  rein«  ;  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  waren  aber  die  für  die  reine  motorische 
Aphasie  besonders  charakteristischen  Merkmale  vorhanden :  1.  Völlige  Auf- 
hebung der  willkürliehen  Sprache  bis  auf  spärliche  Wortreste;  2.  Intaktheit 
des  Wortverständnisses  und  auch  der  Fähigkeit,  sich  schriftlich  ziemlich 
korrekt  verständlieh  zu  machen,  ebenso  ziemliche  Unversehrtheit  der  geistigen 
Funktionen  und  3.  das  Proust-Liehtheimsehe  Zeichen,  i.  e.  Fähigkeit, 
durch  Klopfen  mit  der  Hand  die  Zahl  der  Silben,  welche  ein  aufgegebenes 
Wort  (z.  B.  die  Bezeichnung  für  einen  Gegenstand)  hat,  anzugeben. 

Die  Sektionsbefunde,  zumal  bei  den  Beobachtungen  jüngeren  Datums, 
sind  darin  übereinstimmend,  daß  es  sieh  stets  um  ziemlich  ausgedehnte  und 
namentlich  tief  in  den  Markkörper  dringende  Herde  (meist  alte  hämorrhagische 
oder  malaeische  Cysten)  im  Bereiche  des  hinteren  Abschnittes  der  dritten 
StirnW'indung  und  im  Opercularteil  der  Zeiitralwindungen,  nebst  Läsionen  der 
vorderen  Partie  der  Lisel,  gehandelt  hat.  Die  Ausdehnung  der  Zerstörung  der 
Einde  selbst  war  meist  eine  relativ  beschränkte  und  ging  über  die  Broea- 
sche  Windung,  die  vorderen  Abschnitte  der  Insel  und  den  Opercularteil  der 
Zentralwindung  nicht  hinaus  (vgl.  Fig.  286).  In  den  Fällen  von  Bouillaud 
und  Boinet waren  basale  Teile  der  Stirnlappen,  des  Markes  der  dritten 
Stirnwindung  und  des  Streifenhügelkopfes  links  in  ausgedehnter  Weise  zer- 
stört, doch  handelte  es  sich  da  um  Traumen. 

In  dem  ersten  der  von  Bernheim^^^o  studierten  Fälle  (Jacquier), 
in  welchem  auch  eine  rechtsseitige  Hemiparese  bestand  und  die  Patientin  in 
Wirklichkeit  mit  der  linken  Hand  schrieb  (resp.  mit  dieser  die  rechte  Hand 
führte),  fand  sich,  als  die  Patientin  sieben  Jahre  nach  der  apoplektischen 
Attacke  starb,  ein  ausgedehnter,  alter  hämorrhagischer  Herd,  der  das  Mark- 
gebiet vom  Fuß  der  zweiten  Frontalwindung  an  bis  zum  Gyrus  angularis 
hufeisenförmig  einnahm  und  bis  zum  Streifenhügelkopf,  reichte;  von  der 
Rinde  war  ein  schmaler  hinterer  Streifen  von  F^,  dann  von  der  Basis  von 
ijnd  vom  Fuß  von  ^3  (Brocasehe  Windung),  ferner  von  der  vorderen 
Partie  der  Insel,  des  Operculums,  beider  Zentralwindungen  ein  stattlicher  Ab- 
schnitt (besonders  subcortieal)  defekt.  Die  nekrotische  Zerstörung  im  Mark- 
körper erstreckte  sich  bis  in  das  Balkensegment.  Es  handelte  sieh  somit  um 
einen  recht  ausgedehnten  Herd  (Fig.  285). 

Ein  wesentlich  beschränkterer,  im  ganzen  aber  ähnlich  (wie  im  vor- 
stehenden Bernheimsehen  Falle)  lokalisierter  Herd  fand  sich  in  der  von 
Ladame-^'^^"  publizierten  Beobachtung  von  reiner  motorischer  Aphasie, 
welcher  ich  selbst  die  anatomische  Untersuchung  (an  Serienschnitten)  vor 
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jiommen  lialbe.  Das  Leiden  liatte  hier  zirka  zwölf  Jahre  gedauert  und  der 
Zustand  war  bis  zuletzt  ein  ziemlieh  stabiler.  Die  Patientin  konnte  sich 
schriftlich  gut  ausdrücken,  Wortverständnis  und  Intellekt  waren  hier  ungestört; 
keine  Hemiparese;  später  war  nicht  einmal  eine  Faciulisparese  nachweisbar.  Die 
Patientin  konnte  ursprünglich  noch  »oui«  sagen,  später  brachte  sie  imr  einige 
unverständliche  Laute  hervor,  aus  denen  hervorging,  daß  die  Phonation  nicht 
nennenswert  gestört  war.  Die  Sektion  ergab  eine  hämorrhagische  Cyste  im 
Gebiete  des  hinteren  Drittels  von  -F3,  im  Operculum  der  vorderen  und  teil- 
weise auch  der  hinteren  Zentralwindung  (vgl.  Fig.  286).  Die  Einde  der 
Brocaschen  Windung  sowie  auch  des  Operculnms,  auch  ein  kleines  Stück 
der  Insel  waren  defekt.  Herd  gut  demarkiert.  Die  Cyste  drang,  zumal  im 
Operculargebiet,  tief  in  den  Markkörper  und  an  einzelnen  Stellen  keilförmig, 
knapp  bis  zum  Stabkranzsegmente  vor.    Die  innere  Kapsel  blieb  indessen 


Fig.  285.  Laterale  Ansiseht  der  linken  Hemisphäre  eines  Falles  von  sogenannter 
reiner  motorischer  Aphasie  (Fall  Jacquier  von  Dejerine).  H  Herd  in  der  hinteren 
basalen  Partie  der  linken  dritten  Stirnwindung  und  im  Opereulum  der  vorderen  Zentral- 
windung (dunkel  schraffierte  Zone).  — F3  Erste  bis  dritte  Stirn v/indung.  orb  Pars 
orbitalis.  oj)  Pars  opercularis  der  dritten  Stirnwindung  (zerstört).  JP  Interparietal- 
furche.  gca  Vordere,  ffcj)  hintere  Zentrahvindung. 

verschont.  Einde  und  Mark  der  vorderen  Hälfte  von  F.^,  desgleichen  der 
übrigen  Frontalwindungen  war  auch  mikroskopisch  normal  (Fig.  287). 

Es  ist  bemerkenswert,  daß  in  den  beiden  soeben  kurz  reproduzierten 
Fällen  ähnlich  wie  auch  in  denen  anderer  Autoren  der  Hauptdefekt  sich 
nicht  auf  die  Rinde  (von  der  nur  die  Bro e asche  Stelle  von  i^j  und  das 
Operculargebiet  zerstört  waren)  bezog,  sondern  vorwiegend  doch  auf 
den  subcorticalen  Markkörper,  und  zwar  sowohl  auf  den  von 
(wobei  wohl  der  Gesamtanteil  der  Stabkranzfasern  aus  F.^  lädiert  wurde), 
als  namentlich  auf  denjenigen  des  Operculargebietes  und  vor 
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Fig.  286.  Laterale  Ansieht  der  linken  Großhirnhemisphäre  des  Ladamesehen  Falles 
von  reiner  >subeorticaler«  motorischer  Aphasie.  Alter  hämorrhagischer  Herd  (//)  in  der 
hinteren  Hälfte  der  dritten  Stirnwindung  (Brocas  Windung)  und  im  unteren  Drittel 
der  vorderen  Zentralwindung  (Operculum).  Der  Herd  dringt  stark  in  die  Tiefe  und 
erstreckt  sich  noch  in  das  Mark  von  F.^  und  der  hinteren  Zentralwindung  (vgl.  Fig.  288 
S.  876).  F^  —  F^  Erste  bis  dritte  Frontalwindung,  Pars  opercuiaris,  tr  Pars  trian- 
gularis,  orb  Pars  orbitalis  der  linken  dritten  Stirnwindung,  gca  Vordere,  gcp  hintere 
Zentralwindung.    T,   Erste,  zweite   Temporalwindung.    JP  Interparietalfurche. 

X  —  X  Sehnittrichtung  der  in  Fig.  287  reproduzierten  Frontalebene. 


Fig.  287.  Frontalsehnitt  durch  die  linke  Hemisphäre  des  Ladamesehen  Falles  von 
reiner  motorischer  Aphasie  (Sehnittebene  x—x,  Fig.  286).  F^—F^  Erste  bis  dritte 
Stirnwindung.   C.  Intern  Capsula  interna. 
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allem  der  vorderen  Zentralwindung  ausdehnte.  Es  handelte  sich 
da  also  a)  um  radikalen  einseitigen  Defekt  sämtlicher  Foci  für  die  Be- 
wegungen der  Zungen-,  Mund-,  Kehlkopf-  und  Gaumenmuskulatur,  bei 
relativer  Erhaltung  der  sogenannten  perifocalen  Eindenbezirke  (Werk- 
stätten für  die  Wortwurzeln),  welche  offenbar  mehr  in  den  vorderen 
Abschnitten  von  liegen,  und  b)  um  Zerstörung  des  gesamten  Stab- 
kranzanteiles (Focal-  und  Prinzipalbahnen),  welcher  die  ganze  motorische 
Sprachregion  (F^,  F^,  Operculum)  mit  den  basalen  Lautzentren  verbindet. 


Fig.  288.  Frontalsehnitt  durch  die  Gegend  der  vorderen  Zentrahvindung,  der  lentieulo- 
striären  inneren  Kapsel  und  der  vorderen  Komissur  links  eines  Falles  von  sogenannter 
reiner  Aphasie  (der  Schnitt  liegt  umgekehrt),  vgl.  Fig.  286.  H  Hämorhagisehe  Zyste. 
Das  Operculum  sowie  die  hintere  Partie  von  total  defekt;  deren  ursprüngliche  Aus- 
dehnung schematiseli  durch  unterbrochene  Linien  wiedergegeben.  Die  Zyste  erstreckt  sich 
auf  den  subcorticalen  Markkörper  und  dringt  teilweise  bis  zum  Stabkranzsegment  vor. 

Mit  Bezug  auf  die  so  stark  in  Vordergrund  tretenden  Defekte  im  Mark- 
körper wäre  die  Bezeichnung  »subcorticale«  motorische  Aphasie  nicht 
ganz  ungerechtfertigt;  berücksichtigt  man  indessen,  daß  in  derartigen 
Fällen  der  Defekt  in  der  Rinde  ebenfalls  keineswegs  ein  belangloser 
ist,  daß  anderseits  fast  bei  allen  Oberflächenerkrankungen  (hämorrhagischen 
oder  malacischen  Ursprungs)  die  Beteiligung  des  Markkörpers  bei  näherer 
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Prüfung  eine  recht  beträchtliche  ist  —  es  sich  somit  hier  in  bezug  auf 
die  ßeteih'gung  der  Einde  einerseits  und  des  Markkörpers  anderseits  nur 
um  graduelle  Unterschiede  handelt  — ,  so  wird  man,  trotz  des  Vor- 
handenseins von  (auch  mikroskopisch)  ziemlich  normalen,  noch  mit  einer 
leidlich  dicken  Markleiste  versehenen,  wenn  auch  der  langen  Verbindungen 
völlig  beraubten  (Fj  und  der  Insel  angehörenden)  Rindenabschnitten,  gut 
tun,  den  zu  irrtümlichen  theoretischen  Auffassungen  Veranlassung  geben- 
den Ausdruck  »subcorticale  Aphasie«  fallen  zu  lassen  und  ihn  nach  dem 
Vorschlage  Ladames  durch  den  nichts  präjudizierenden  Ausdruck  »reine« 
motorische  Aphasie  zu  ersetzen.  Dies  ist  um  so  eher  zu  empfehlen,  als, 
wie  w'iv  später  sehen  werden,  subcorticale  Herde  in  F.^  als  solche  nicht 
mit  Notwendigkeit  das  Symptomenbild  reiner  motorischer  Aphasie  produ- 
zieren müssen. 

b)  Eeine  Worttaubheit  (Sprachtaubheit;  subcorticale  sensorische 

Aphasie). 

Diese  eigentümliche,  gerade  in  neuester  Zeit  lebhaft  diskutierte 
Form  von  Worttaubheit  bildet  ein  Seitenstück  zu  der  reinen  motorischen 
Aphasie  und  wurde  zuerst  von  Lichtheim-^''*°  klinisch  näher  abgegrenzt. 
Von  dem  gewöhnlich  Worttauben  unterscheidet  sich  der  »rein«  Worttaube 
dadurch,  daß  ihm  die  Fähigkeit,  sich  schriftlich  und  mündlich  aus- 
zudrücken und  Geschriebenes  zu  lesen,  resp.  zu  verstehen,  ziemlich  er- 
halten bleibt,  m.  a.  W.,  daß  bei  ihm  die  innere  Sprache  eine  nur 
minimale  Störung  erfährt  und  daß  die  Schädigung  sich  nur  darauf  be- 
schränkt, daß  der  Patient  gesprochene  Worte  zwar  akustisch  perzipiert, 
sie  aber  als  bekannte  Wortklänge  nicht  erkennt  und  sie  daher 
auch  nicht  versteht.  Die  Sprachperzeption  ist  bei  ihm  so  gestört, 
daß  er  weder  die  fremden,  noch  die  eigenen  Wortklänge  in  ihrer  Silben- 
folge feiner  zergliedern  kann.  Selbstverständlich  kann  der  rein  Worttaube 
weder  mit  Verständnis  nachsprechen  (vgl.  S.  865),  noch  auf  Diktat 
schreiben.  Die  Intelligenz  bleibt  indessen,  im  Gegensatz  zur  gewöhnlichen 
Worttaubheit,  meist  ziemlich  unversehrt,  auch  ist  sich  der  Patient  der 
Störung  seiner  sprachlichen  Fähigkeit  gewöhnlich  bis  in  alle  Einzel- 
heiten bewußt.  Die  Sprachtaubheit  setzt  in  der  Eegel  ebenfalls  mit  einer 
apoplektischen  Attacke  ein. 

Bei  oberflächlicher  Betrachtung  verhalten  sich  die  rein  Wort- 
tauben (Sprachtauben)  ähnlich  wie  peripher  Taube  oder  Schwerhörige;  die 
differentielle  Diagnose  zwischen  diesen  und  jenen  ist  denn  auch  keines- 
wegs leicht  zu  stellen. 

Das  feinere  Verhalten  der  Hörschärfe  und  die  nähere  Natur  der  Hör- 
weise, resp.  der  Auffassung  der  akustischen  Eeize  bei  der  reinen  Worttaub- 
heit ist  noch  nicht  befriedigend  und  vor  allem  noch  nicht  in  allen  Sehall- 
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qualitäten  genügend  erforscht,  obwohl,  namentlich  hei  einzelnen  Beobachtungen 
der  letzten  Jahre  (A.  Pick,  Liepmann  u.  a.),  erschöpfende  Gehörproben 
vorgenommen  worden  sind.  Es  ist  nämlich  hervorzuheben,  daß  schon  die 
üblichen  Hörprüfungen  bei  Worttauben  wegen  der  Schwierigkeit,  sich  mit 
solchen  Kranken  zu  verständigen  (zeitweise  ist  bei  solchen  Patienten 
die  Fähigkeit  zu  lesen  und  zu  schreiben  doch  etwas  verlangsamt),  äußerst 
mühsam  und  umständlich  sind.  Die  Patienten  geben  sich  zu  solchen  für  sie 
ermüdenden  Proben  nicht  gerne  her.  Ferner  ist  zu  bemerken,  daß  durch  die 
üblichen  Prüfungen  des  Gehörs  in  Bezug  auf  das  sprachliche  Moment  (Ge- 
schwindigkeit in  der  Perzeption  der  einzelnen  Silben,  Abklingen  letzterer, 
Verschiedenheiten  im  Auffassen  der  Silben  und  Klänge  nach  ihrer  Qualität: 
rascheres  Erfassen  altbekannter,  als  ungewohnter  Klänge  etc.)  nicht  genügende 
Aufklärung  über  die  feinere  (assoziative?)  Beeinträchtigung  der  akustischen 
Perzeption,  resp.  über  die  feineren  Perzeptionslücken  gebracht  wird. 

Bisweilen  können  schon  periphere  Störungen  des  Gehörs,  zumal 
wenn  es  sieh  dabei  um  einen  Ausfall  von  Tönen  innerhalb  der  für  die 
Sprache  wichtigen  Strecke  der  Tonskala  handelt,  das  Verständnis  der 
gehörten  Worte  wesentlich  beeinträchtigen  und  bei  der  Konversation 
einen  Zustand  vortäuschen,  welcher  der  reinen  Worttaubheit  gleicht 
(Erhaltensein  der  Fähigkeit,  Geräusche  und  einzelne  tiefere  oder  höhere 
Klänge  zu  hören  und  zu  erkennen  bei  aufgehobener  Fähigkeit,  gesprochene 
Worte  zu  verstehen,  dies  Alles  bei  Intaktheit  der  schriftlichen  Ausdrucks- 
fähigkeit und  teilweise  auch  des  Intellekts).  Nach  Bezold  ist  es  nämlich 
für  das  Verständnis  der  Sprache  unerläßlich,  daß  eine  bestimmte  Strecke 
innerhalb  der  gesamten  Tonreihe  gut  perzipiert  wird;  es  ist  dies  die  Töne 
b' — ^"(inklusive)  umfassende  Strecke  der  Tonskala.  Ferner  müssen 
diese  Töne  bei  mittlerem  Grade  von  Intensität  zur  Perzeption  gelangen, 
und  die  Hördauer  derselben  darf  unter  ein  gewisses  Niveau 
nicht  sinken.  Verlust  anderer  (tieferer  und  höherer)  Hörstrecken  inner- 
halb der  Tonreihe  schädigt  nach  Bezold  das  Verständnis  nicht  oder  viel 
weniger.  Ob  es  sieh  um  feinere  periphere  Gehörsstörungen  handelt,  oder 
um  eine  Spraehtaubheit,  das  muß  nicht  nur  durch  eine  erschöpfende 
Prüfung  des  Gehörs  unter  Berücksichtigung  der  Bezoldsehen  Erfahrungen 
(Prüfung  mit  der  Galtonschen  Pfeife),  sondern  vor  allem  durch  eine 
sorgfältige  Untersuchung  der  Sprachqualitäten  und  wohl  auch 
des  psychischen  Verhaltens  entschieden,  auch  aus  der  Art  des  Ein- 
setzens des  Leidens  erschlossen  werden.  Denn  selten  dürfte  eine  zentrale 
Störung  von  so  prägnanter  Natur,  wie  es  die  Worttaubheit  ist,  ohne  die 
geringste  andere  Beeinträchtigung  in  bezug  auf  die  Wortbildung  und 
das  Wortverständnis  oder  auf  die  Sensibilität  und  Motilität  sich  ab- 
spielen. 

Wenn  die  Erfahrungen  Bezolds  sich  bestätigen,  dann  dürfte  man 
mit  Liepraann-'^^^  folgenden  diagnostischen  Satz  aufstellen:  »Besitzt 
jemand  die  Hörstrecke  b' — g".  und  zwar  mit  genügender  Perzeptions- 
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dauer,  und  ist  er  trotzdem  sprachtaub,  so  liegt  eine  aphasische  Störung 
zugrunde.«  Weitere  Kennzeichen   einer  Sprachtaubheit  sind  folgende: 

Der  Patient  ist  für  Töne  und  Geräusche,  ganz  besonders  aber  für 
gesprochene  Worte,  unaufmerksam,  er  sucht  nicht  wie  der  Schwer- 
hörige sein  Gehör  anzuspornen,  er  lauscht  nicht  zu.  Er  ist  den  per- 
zipierten,  akustischen  Reizen  gegenüber,  sofern  sie  ihn  nicht  durch  ihre 
Art  und  Stärke  direkt  belästigen,  ziemlich  gleichgültig,  genau  so  wie 
der  Seelenblinde  Netzhautbildern  gegenüber,  und  er  ist  dies,  weil  er  die 
klangliche  Bedeutung  der  akustischen  Reize  nicht  erkennt.  Der  peripher 
Schwerhörige  besitzt  noch  die  Fähigkeit,  gesprochene  Worte,  wenn  er  sie 
laut,  langsam  und  distinkt  artikulieren  hört,  zu  verstehen,  der  rein  Worttaube 
dagegen  ist  es  außerstande,  auch  wenn  man  ihm  durch  besonders  deut- 
liches Sprechen  alle  Erleichterungen  angedeihen  läßt.  Nur  in  bezug  auf 
die  allerbekanntesteu  Wortphrasen  (»Wie  gehts?«  etc.),  die  er  teilweise  er- 
raten kann,  macht  er  eine  Ausnahme.  Bei  der  peripheren  Schwer- 
hörigkeit kommt  es,  wenn  auch  Wortverwechslungen  beim  Verstehen 
vorkommen,  nie  zu  paraphasischen  Wortbildungen,  weder  beim 
schriftlichen,  noch  beim  mündlichen  Ausdrucke.  Anders  beim  Worttauben, 
bei  dem  —  auch  wenn  es  sieh  um  die  sogenannte  reine  Form  handelt  — 
man  hie  und  da,  zumal  im  Initialstadium,  auf  paraphasische  Äuße- 
rungen stößt.  Besonders  geschieht  dies  beim  Schreiben.  Hier  kann  man 
bei  aufmerksamer  Prüfung  gewöhnlich  auch  noch  eine  gewisse  Hemmung, 
resp.  Schwerfälligkeit  im  schriftlichen  Ausdruck  wahrnehmen. 
Auch  das  laute  Lesen  und  das  Verständnis  der  Schrift  sind  selten  ganz 
frei.  Im  weiteren  sind  beim  Worttauben  hie  und  da  psychische  Ab- 
normitäten (Verstimmung,  Vergessenheit,  Orientierungsstörung,  Benommen- 
heit etc.)  zu  beobachten. 

Bei  der  »reinen«  Worttaubheit  ist  die  Schädigung  der  eigent- 
lichen perzeptiven  (Klang-) Komponente  eine  viel  gewaltigere 
als  bei  der  gewöhnlichen  Worttaubheit,  meist  wird  nicht  einmal 
der  eigene  Name  verstanden;  dagegen  ist  schon  beobachtet  worden,  daß, 
selbst  wenn  kein  Wort  verstanden  wurde,  der  Patient  doch  noch  bisweilen 
fähig  war,  Bruchstücke  aus  der  an  ihn  gerichteten  Frage  echolalisch,  aber 
meist  ohne  jedes  Verständnis  zu  wiederholen.  In  einem  von  Bram- 
well  beobachteten  Falle  gelangte  der  Patient  beim  fortgesetzten  unwillkür- 
lichen, echolalischen  Wiederholen  und  beim  Abschlüsse  dieses,  dann  und 
wann  nachträglich  doch  noch  zum  Verständnis  der  Worte,  die  er 
kurz  vorher  nur  mechanisch  nachgeplappert  hatte.  Solche  Zustände  bilden 
den  Übergang  zu  den  sog.  transcorticalen  Aphasien  (vgl.  S.  882). 

Der  Lichtheimsche  Kranke,  der  55jährige  Redakteur  Loosli,  der  be- 
reits vor  einigen  Jahren  nach  einer  apoplektischen  Attacke  vorübergehend  an 
paraphasischen  Erscheinungen  gelitten  hatte  und  trotz  seiner  Sprachstörung 
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seine  Tätigkeit  als  Redakteur  mit  Erfolg  fortsetzen  konnte,  machte  auf 
Liehtheim  im  Anfange  den  Eindruck  eines  peripher  Tauben,  weil  er  auch 
eine  geringe  Aufmerksamkeit  für  Geräusche  an  den  Tag  legte  und  scheinbar 
gar  nicht  darauf  achtete,  wenn  man  mit  ihm  sprach.  Auch  konnte  er  ge- 
sungene Melodien  nicht  unterscheiden. 

Alles  in  allem  ist  rn.  E.  nicht  in  Abrede  zu  stellen,  daß  bei  der  reinen 
Worttaubheit  schon  das  elementare  Hören,  vollends  aber  die  Fähigkeit, 
die  gesprochenen  Worte  so  in  Einzelklänge  zu  zergliedern,  daß  sie  als 
Klangzeichen  noch  perzipiert  und  erkannt  werden  können,  geschädigt  wird. 
Das  Wesen  der  Störung  besteht  wohl  in  der  Hauptsache  darin,  daß  die 
Übertragung  der  nach  einer  noch  näher  zu  ermittelnden  Eichtung 
elementar  nicht  ausreichend  gehörten,  aufeinanderfolgenden  Buchstaben- 
klänge in  die  dem  Patienten  geläufigen  Erinnerungsbilder  der  Wortklänge 
nicht  möglich  ist.  Es  handelt  sich  hier  somit,  wenn  man  die  zentrale 
Störung  der  einfachen  Klangperzeption  schon  als  eine  assoziative  bezeichnen 
will,  um  eine  kombinierte  Störung  zweier  Assoziationsstufen: 
a)  einer  relativ  niederen,  die  noch  zum  primären  akustischen  Wahr- 
nehmungsakt gehört  (partielle  zentrale  Taubheit)  und  b)  einer  höheren 
Assoziationsstufe,  auf  der  die  Klänge  als  Worte  erkannt  werden  und  auf 
der  sie  die  Begrilfe  wecken.  M.  a.  W.  schon  die  gewöhnlichen  Klänge 
werden  bei  der  reinen  Worttaubheit  etwas  verstümmelt  gehört,  hie  und 
da  aber  doch  noch,  insbesondere  wenn  sie  nicht  die  Bedeutung  von 
Wortzeichen  haben  (Tagesgeräusche,  Signale,  eventuell  auch  Melodien), 
in  ihrer  Bedeutung  erkannt,  resp.  identifiziert.  Geht  auch  die  Fähigkeit, 
die  letzt  angedeuteten  Schallarten  richtig  wahrzunehmen  und  korrekt 
aufzufassen,  verloren,  und  läßt  sich  durch  akustische  Reize  die  Aufmerk- 
samkeit nach  keiner  Richtung  fesseln  (»Empfindungslosigkeit  für  Schall- 
reize«), ist  jedes  seelische  Interesse  und  Verständnis  für  Erregungen 
durch  das  Ohr  erloschen,  dann  handelt  es  sich  nicht  mehr  um  reine 
Worttaubheit  (Sprachtaubheit),  sondern  um  Seelentaubheit.  Grund- 
sätzlich wäre  die  reine  Worttaubheit  als  eine  besondere,  relativ  milde 
ünterform  von  Seelentaubheit  aufzufassen,  als  eine  assoziativ  akustische 
Störung,  bei  der  das  gesprochene  Wort  als  die  für  das  Ohr  komplizierteste 
und  besonders  prompte  Arbeit  voraussetzende  Reizform  nicht  mehr  auf- 
genommen würde,  während  einfache  Schallreize  noch  Anschluß  an  die 
Welt  der  Vorstellungen  finden  würden. 

Allerdings  haben  Liepmann-'^^'-  und  A.  Piek  gezeigt,  daß  reine  Worttaubheit 
bestehen  kann,  ohne  daß  die  übliche,  mit  unseren  gegenwärtigen  üntersuehungs- 
methoden  ausgeführte  ohrenärztliehe  Untersuchung  elementare  Hörstörung  aufweist;  es 
wäre  aber  doch  ganz  gut  denkbar,  daß  eventuell  feinere  qualitative  Störungen  in  der 
Perzeption  der  Sehallwellen  vorhanden  wären,  in  ähnlicher  Weise  wie  bei  der  Seelen- 
blindheit Störungen  amblyopischer  Natur,  deren  Nachweis  ebenfalls  der  üblichen  augen- 
ärztlichen Untersuchung  verborgen  bleibt. 
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Die  reine  Worttaubheit  stellt  keineswegs  eine  sogenannte  resi- 
duäre  Erkrankung  dar;  es  sind  wiederholt  auch  Fälle  von  transi tori- 
scher reiner  Worttaubheit  mitgeteilt  worden.  Sie  ist  auch  keine  Störung 
einheitlichen  anatomischen  Ursprungs. 

Die  Zahl  der  in  der  Literatm-  niedergelegten  und  gut  studierten 
Fälle  von  reiner  Worttaubheit  mit  genauerem  anatomischen  Befund  ist 
noch  eine  recht  bescheidene;  häufiger  sind  Mischformen  von  reiner  Wort- 
taubheit mit  der  gewöhnlichen  Worttaubheit,  und  dann  der  reinen  Alexie. 

Aus  den  letzten  Jahren  sind  hierher  gehörende  Fälle  mitgeteilt 
worden  von  Serieux-Dejerine  A.  Pick'-^^i  26«^^  Edgren2'i2^ 
Liepmann26'Ji,  Byrom-Bramwell'-^6s\  Gramer '»^s,  Veraguth '■^69'', 
van  Gebuchten  und  Goris-'''^'  u.  a.  Der  Fall  von  Lichtheim--"  und 
auch  der  sehr  instruktive  von  ZiehP"»»  sind  leider  nicht  zur  Sektion 
gekommen.  Die  anatomischen  Befunde  lauten  nicht  ganz  ijbereinstimraend. 
Während  in  einzelnen  Fällen  schon  eine  einseitige,  tief  ins  Mark  dringende 
Zerstörung  der  ersten  Temporalwindung  ausreichte,  um  reine  Spraeh- 
taubheit  zu  erzeugen  (Liepmann,  v.  Gebuchten  und  Goris),  fanden 
sich  in  den  Fällen  anderer  Autoren  (Pick,  Veraguth)  weniger  aus- 
gedehnte, aber  doppelseitige  Läsionen  (Malacie  oder  Windungsatrophie); 
in  anderen  Fällen  waren  ausgedehntere  Herde  im  Mark  und  Binde  der 
ersten  und  der  zweiten  Temporalwindung  namentlich  links  vorhanden. 

Als  gemeinsames  Moment  in  bezug  auf  die  Örtlichkeit 
ergab  sich  fast  in  allen  bisherigen  Fällen  von  reiner  Worttaubheit 
eine  Läsion  oder  wenigstens  Mitläsion  im  Bereiche  der  linken  oberen 
Temporalwindung  (namentlich  im  hinteren  Drittel).  Dieser  Sitz  liefert 
zweifellos  eine  notwendige,  aber  allem  Anschein  nach  nicht  ausreichende 
Bedingung  für  das  Zustandekommen  dieser  Sprachstörung,  denn  es  sind 
Fälle  zur  Genüge  bekannt,  in  denen  bei  gewaltiger  Zerstörung  der 
fraglichen  Windungspartien  links  ganz  andere,  bisweilen  kaum  nennens- 
werte Lokalsymptome  (B.  Bramwell,  A.  Pick2^32.  gg^j.  instruktive  Fälle) 
vorhanden  waren.  Es  müssen  jedenfalls  noch  besondere  allgemeine 
pathologische  Bedingungen  hinzukommen,  damit  die  Erscheinungen  der 
reinen  Worttaubheit  mit  Sicherheit  sich  einstellen.  In  einzelnen  Fällen, 
bestand  neben  dem  zerebralen  Herde  noch  eine  einseitige  Labyrinth- 
erkrankung oder  eine  andere  periphere  Geistesstörung.  Welcher  Art 
die  allgemein  pathologischen,  die  individuellen,  ja  selbst  die  näheren 
faseranatomischen  (nähere  Qualität  der  lädierten  Faserbündel  im  Temporal- 
lappen) Bedingungen  sein  müssen,  damit  die  fragliche  Störung  in  ihrer 
Eigenart  mit  Bestimmheit  sich  entwickelt,  das  wissen  wir  noch  nicht 
(vgl.  hierüber  S.  895). 

Sicher  bleibt  nur  soviel,  daß  es  keinen  scharf  lokalisierten 
Bezirk  in   den   Temporalwindungen    der   linken  Hemisphäre 
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gibt,  dessen  Zerstörung  für  sich  und  ohne  Hinzutreten  von 
Hilfsmomenten  eine  dauernde  reine  Worttaubheit  erzeugen 
muß.  Nach  meinem  Dafürhalten  dürfte  bei  letzterer  wohl  stets  neben 
derjenigen  der  linken  Seite  auch  eine  Läsion  der  oberen  Temporalwindung 
rechts  dem  Symptomenbilde  zugrunde  liegen. 

c)  Mischforraen  von  motorischer  und  sensorischer  Aphasie;  Kom- 
binationen mit  allgemeinen  Orientierungsstörungen  (Leitungs- 
aphasie,  kommissurale  Aphasie  von  Bastian,  transcorticale  Aphasien). 

Die  früher  und  im  vorstehenden  kurz  skizzierten  vier  Grundformen 
aphasischer  Störung,  die  motorische  Aphasie  vom  Typus  Broca,  die  sensori- 
sche Aphasie  vom  Typus  Wernicke,  dann,  die  reine  motorische  Aphasie 
(Aphemie)  und  die  reine  Worttaubheit  erschöpfen,  selbst  wenn  man  alle 
Übergänge  zwischen  ihnen  berücksichtigt,  bei  weitem  nicht  die  ganze  Fülle 
der  überhaupt  vorkommenden  Gruppierungen  aphasischer  Symptome.  Als 
besondere  klinische  Formen  wurden  insbesondere  von  Lichtheim  und 
Wernicke,  und  zwar  hauptsächlich  auf  Grund  theoretischer  Betrach- 
tungen, aphasische  Symptomengruppen  aufgestellt,  in  denen  die  in  der 
Spontansprache  und  -schrift  ziemlich,  im  Verständnis  des  gesprochenen 
und  des  geschriebenen  W'^ortes  dagegen  schwer  geschädigten  Patienten 
(Paraphasie  und  Paragraphie)  imstande  sind,  ganze  Sätze  tadellos  nach- 
zusprechen, mechanisch  zu  lesen,  auch  auf  Diktat  zu  schreiben  und  zu 
kopieren,  nicht  aber  den  Sinn  dessen,  was  sie  tadellos  nach- 
gesprochen, geschrieben  und  gelesen  hatten,  zu  erfassen  oder  zu 
begreifen.  Unter  der  Voraussetzung,  daß  in  derartigen  Formen  die  Ver- 
bindungen zwischen  den  Klang-  und  den  Lautzentren  einerseits,  den  Zentren 
für  die  Begriffe  anderseits  unterbrochen  seien  (Li  cht  heim),  und  unter 
der  weiteren  Annahme,  daß  die  anatomischen  Träger  dieser  Verbindungen 
in  den  intergyralen  Assoziationsfasern  zu  suchen  seien,  nahm  man  als 
anatomische  Ursache  für  derartige  Formen  Massenuuterbrechungen  der 
Assoziationsfasern  in  der  Weise  an,  daß  die  verschiedenen  Sprachzentren 
durch  die  Läsion  isoliert  würden  (im  Gegensatze  zu  den  reinen  Aphasien, 
bei  denen  das  Hauptgewicht  auf  die  Unterbrechung  der  Stabkranzfasern 
und  auf  die  Absperrung  beider  Laut-  und  Klangzentren  von  der  Schall- 
leitung gelegt  wurde). 

Lichtheim-217  und  Wernicke^^^s  unterscheiden  zwei  Formen 
solcher  aphasischer  Störung:  eine  sensorische  und  eine  motorische 
transcorticale  Aphasie. 

Mit  Leitungsaphasie  hatte  Wernicke^^"^  schon  früher  eine  bis 
jetzt  klinisch  als  besondere  Form  noch  nicht  recht  eingebürgerte 
aphasische  Symptomengruppe  bezeichnet,  in  welcher  die  Kranken  will- 
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kürlich  zeitweise  ziemlich  korrekt  sprechen,  auch  Gesprochenes  gut  ver- 
stehen können,  dagegen  namentlich  bei  Schluß  oder  Portsetzung  eines 
Satzes  paraphasisch  reden  und  gelegentlich  in  das  reinste  Kauderwelsch 
verfallen  (Jargonaphasie).  Aus  der  Unterhaltung,  die  Wernicke-^*^®  mit 
einem  solchen  Kranken  geführt  und  wörtlich  aufgeschrieben  hatte,  sei 
folgender  kurzer  Passus,  als  für  die  Leitungsaphasie  charakteristisch 
wiedergegeben: 

Frage:  »Was  ist  das  für  eia  Lokal?«  Antwort:  »Das  ist  ein  kaiser- 
Hches  Kastell.«  Frage:  »Was  denn  sonst?«  Antwort:  »Nun,  es  gibt  kaisemes 
kis  katen  leben.  Da  haben  Sie  z.  B.  ein  königliches  von  der  Elisabeth- 
Kasetts,  d.  h.  von  allgemeiner  Kasetts.« 

Das  Nachsprechen  geschieht  bei  der  Leitungsaphasie  bisweilen  eben- 
falls paraphasisch  (Lichtheim).  Lesen  und  Schreiben  sind  stets  gestört;  die 
Fähigkeit  zu  kopieren  ist  dagegen  intakt.  Die  Kranken  sind  sich  ihrer  Par- 
aphasie wohl  bewußt,  sie  geben  sich  alle  Mühe,  Sprachfehler  zu  vermeiden, 
eventuell  zu  korrigieren,  machen  dabei  aber  nur  noch  größere.  W ernicke 
verlegte  den  Sitz  der  Faserunterbrechung  in  die  Verbindung  zwischen  dem 
Wortlautzentrum  und  dem  Wortklangzentrum  (zwischen  M  und  A  des 
Lichtheimschen  Schemas,  siehe  S.  905),  also  in  der  Gegend  der  Insel,  und 
erklärte  sich  den  Mechanismus  dadurch,  »daß  das  Wortklangbild  infolge  der 
Unterbrechung  seinen  gewichtigen  Einfluß  auf  die  richtige  Auswahl  der 
Bewegungsbilder  nicht  ausübe«. 

Die  wenigen  bisher  publizierten  Beobachtungen,  welche  in  den  Rahmen 
der  Werniekeschen  Leitungsaphasie  ohne  Zwang  hineinpassen  (Fälle  von 
A.  Pick2''*'-5),  sind  hinsichtlich  ihres  Ursprunges  und  ihres  Verlaufes  zu  wenig 
gleichartig  und  auch  hinsichtlich  des  näheren  Sitzes  des  Herdes  zu  wider- 
sprechend, als  daß  man  berechtigt  wäre,  auf  Grand  dieser  Beobachtungen 
den  geschilderten  Symptomenkomplex  als  eine  selbständige  Aphasieform  mit 
einheitlicher  Lokalisation  abzugrenzen.  Manche  gerade  in  den  letzten  Jahren 
von  Starr,  Byrom-Bramwell,  Dejerine,  A.  Pick  u.  a.  gesammelten  Er- 
fahrungen, zu  denen  auch  ich  noch  eigene  hinzufügen  könnte,  deuten  mit 
Bestimmtheit  darauf  hin,  daß  Paraphasie  in  der  nämlichen  Gruppierung  der 
Symptome,  wie  sie  von  Wernicke,  als  für  die  Leitungsaphasie  charakteristisch, 
hervorgehoben  wurde,  im  Zusammenhang  mit  sehr  verschieden  (oft  in  beiden 
Hirnhälften)  lokalisierten  und  nicht  einmal  stets  auf  Abschnitte,  die  zur 
eigentlichen  Sprachregion  gehören,  sich  beschränkenden  Herden  vorkommt. ') 
Paraphasie  als  solche  kann  überdies  bei  schweren  Erschöpfungszuständen, 
nach  Trauma,  auch  ohne  daß  eigentliche  Herdläsionen  vorhanden  sind,  als 
sogenannte  Initialerscheinung  auftreten.  Am  leichtesten  dürfte  wohl  tiefe  Läsion 
in  der  hinteren  Partie  der  Insel  von  7*,  und  des  Gyrus  angularis,  wenn  sie 
nicht  ausreicht,  Worttaubheit  herbeizuführen,  für  Leitungsaphasie  charakteristi- 
sche Erscheinungen  hervorrufen.  Jedenfalls  ist  es  noch  nicht  erwiesen,  daß 
die  Leitungsaphasie  stets  durch  Unterbrechung  einer  ganz  bestimmten  Bahn 
in  der  Umgebung  der  Insel  produziert  wird. 

Es  ist  unbestritten,  daß  Aphasische  bisweilen  noch  gut  nachsprechen 
(eventuell  nur  echolalisch),  auf  Diktat  schreiben  und  kopieren  können, 

')  In  einem  recht  instruktiven  Falle  von  A.  Piek-*^^^  waren  z.  B.  links  die  hintere 
Partie  der  Insel,  von       und  T.^  und  rechts  Fj  und       stark  erweicht. 
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auch  wenn  sie  der  willkürlichen  Sprache  und  der  Spontanschrift  bis  auf 
bescheidene  Wortreste  und  auch  wenn  sie  des  Wortverständnisses  in  aus- 
gedehntem Grade  beraubt  sind.  Ist  bei  einem  im  Wortverständnis  (Ver- 
ständnis für  Gesprochenes  und  Geschriebenes)  nicht  stark  gestörten 
Patienten  die  willkürliche  Sprache  aufgehoben,  die  Fähigkeit,  nach- 
zusprechen, laut  zu  lesen,  auf  Diktat  zu  schreiben  und  zu  kopieren  aber 
erhalten,  so  wäre  ein  solcher  Zustand  nach  Lichtheim  und  Wernicke 
als  transcorticale  motorische  Aphasie  (Unterbrechung  zwischen  den 
Wortzentren  und  den  »Bildungsstätten  für  die  Begriffe«,  zwischen  M  und  B, 
Fig.  292,  S.  905)  zu  bezeichnen.  Mit  transcorticaler  sensorischer 
Aphasie  wäre  dagegen  ein  Zustand  zu  benennen,  bei  dem  ein  der 
spontanen  Sprache  nicht  ganz  beraubtes,  aber  ziemlich  worttaubes  In- 
dividuum noch  die  Fähigkeit,  ohne  Verständnis  des  Sinnes  nachzu- 
sprechen, zu  lesen  und  auf  Diktat  zu  schreiben  besäße.  Es  würde  sich 
hier  nach  Lichtheim  um  Unterbrechung  zwischen  dem  Wortklang- 
zentrum und  den  »Bildungsstätten  für  die  Begriffe«,  zwischen  B  und  A, 
Fig.  292,  handeln.  Ins  Anatomische  übersetzt,  müßten  nach  Wernicke 
diese  beiden  transcorticalen  Formen  von  Aphasie  auf  Unterbrechungen 
von  Assoziationsfasern,  je  zwischen  den  beiden  Hauptzentren  für  die 
Sprache  (F.^  und  T^)  und  den  übrigen  Hirnwindungen  (als  » Werkstätten 
für  die  Begriffe«)  beruhen. 

Beispiel  für  transcorticale  motorische  Aphasie:  Ein  Arzt  erlitt  beim 
Sturz  aus  dem  Wagen  eine  schwere  Schädelverletzung;  es  stellte  sich  sofort 
hocligradige  Störung  der  Sprache  ein;  er  konnte  nur  noch  »ja«  und  »nein«  sagen; 
allmählich  erfolgte  aher  eine  Besserung.  Kurze  Zeit  nach  dem  Unfall  konnte 
L ichtheim-'^",  aus  dessen  Beobachtung  dieser  Fall  stammt,  konstatieren, 
daß  der  Patient  zu  einer  Zeit,  wo  sein  Wortschatz  minimal  war  und  er  nur 
einzelne  Worte  in  verstümmelter  Form  aussprechen  konnte,  alles  Vorgesagte 
völlig  frei  nachsprach  und  Gfesproehenes  verstand.  Auch  wurde  festgestellt, 
daß  der  Patient  zu  einer  Zeit,  wo  er  so  gut  wie  gar  nicht  spontan  sprechen 
konnte,  fehlerfrei  vorlas.  Das  willkürliche  Schreiben  war  für  längere  Zeit 
gestört;  dagegen  stellte  sieh  die  Fähigkeit,  auf  Diktat  zu  sehreiben  und  zu 
kopieren,  sehr  bald  wieder  ein.  —  Im  Wesentlichen  handelte  es  sich  m.  E. 
in  diesem  Falle  um  eine  sogenannte  amnestische  Aphasie  (vgl.  S.  836)  d.  h. 
um  eine  Evokationsstörung. 

Symptomengruppen  der  geschilderten  Art  sind  namentlich  nach 
Schädeltraumen  aber  auch  bei  Tumoren  (insbesondere  in  der  Inselregion) 
nicht  selten.  In  Wirklichkeit  handelt  es  sich  da  um  inkomplette  Formen 
von  motorischer  Aphasie,  bei  denen  auch  noch  Wortamnesie  (Amnesia 
verbalis,  Wortvergessenheit),  Echolalie  und  zweifellos  auch  psychische 
Störungen  (Desorientierung)  eine  Rolle  spielen.  Auch  Harnmond, 
Magnan,  Simon,  A.Pick,  Bastian,  Eider,  Larionoft  u.a.  haben 
über  ähnliche  Fälle  berichtet. 
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Bei  näherer  Durchsieht  der  Krankengeschichten  fällt  vor  allem  die 
Mannigfaltigkeit  und  dann  auch  die  Unbeständigkeit  der  so- 
genannten transeorticalen  Symptome')  (häufig  akute  Fälle  oder  Stadien 
des  Eückganges  ursprünglich  schwererer  Formen)  auf.  Fast  ausnahmslos 
waren  die  eigentlich  aphasischen  Symptome  begleitet  von  Störungen 
des  Intellektes  oder  doch  des  Sensoriums,  dann  wurden  paraphasi- 
sche  Wortverstümmlungen,  wie  sie  der  Worttaubheit  eigen  sind,  beob- 
achtet. In  der  Störung  der  Spontansprache  und  der  Spontanschrift  zeigten 
sich  alle  möglichen  Abstufungen;  in  einigen  Fällen  (so  auch  in  dem  von 
Pick  beobachteten)  konnten  einzelne  abgerissene  Bestandteile  von  Sätzen 
vorgebracht  werden,  wobei  sich  Neigung  zur  Perseveration  zeigte.  Be- 
kanntere Objekte  des  täglichen  Lebens  können  von  den  Patienten  dann 
und  wann  noch  richtig  (oft  nur  verstümmelt)  benannt  werden.  Früher 
auswendig  Gelerntes  (fest  eingeprägte  Gedichte,  Gebete  etc.)  dagegen 
wird  meist  mit  nur  wenigen  Unrichtigkeiten  und  Lücken  tiießend  rezitiert, 
auch  können  von  früher  her  geläufige  Melodien  (ohne  und  mit  Text) 
leidlich  gesungen  werden.  Beim  spontanen  Schreiben  werden  ganz  ähn- 
liche (paraphasische)  Fehler  wie  beim  Sprechen  gemacht,  wogegen  das 
Kopieren  meist  vortrefflich  von  statten  geht. 

Bezüglich  des  Sitzes  der  Herde  fand  sich  bei  den  transeorticalen 
Formen  bis  jetzt  keine  ganz  genaue  Übereinstimmung.  In  einem  Falle 
von  Hammond-^''^  handelte  es  sich  um  eine  Blutung  über  dem  motori- 
schen Sprachzentrum  (F.^),  und  in  einem  anderen  Falle  desselben  Forschers 
um  eine  Läsion  der  nämlichen  Windung  durch  einen  Knochensplitter.  In 
beiden  Fällen  handelte  es  sich  um  akute  Zustände,  resp.  um  Initial- 
symptorae.  Für  eine  Lokalisation  sind  diese  Fälle  jedenfalls  unbrauchbar.  — 
Pick  konstatierte  in  seinem  mit  starkem  Intelligenzdefekt  verknüpften 
Falle  diffuse  Atrophie  der  Hirnoberfläche,  die  sich  namentlich  auf 
F.^  und  links  bezog,  ferner  noch  hämorrhagische  Meningitis.  In  allen 
diesen  Fällen  war  also  die  anatomische  Voraussetzung  von  Licht  heim 
nicht  erfüllt. 

Weitaus  zahlreicher  als  über  die  sogenannte  transeortieale  motorische 
sind  die  Mitteilungen  über  die  sogenannte  transeortieale  sensorische 
Aphasie  (d.  h.  partielle  Worttaubheit  mit  erhaltener  Fähigkeit,  nachzu- 
sprechen). Das  Verständnis  für  das  gesprochene  Wort  und  für  die  Schrift 

Heilbronner-'-^''  hat  vor  kurzem  Fälle  geschildert,  in  denen  der  für  trans- 
eortieale motorische  Aphasie  charakteristische  Symptomenkomplex  ziemlieh  stabil 
war.  Einer  der  von  diesem  Autor  beschriebenen  Fälle  paßt  indessen  insofern  nicht 
ganz  in  das  Wernickesehe  Schema,  als  die  spontan  sehr  spärlich  sprechende 
Patientin  nur  unter  Fehlern  und  mühsam  nachsprach  (beim  Nachsprechen  sinnent- 
stellende Wortkombinationen,  freier  Ersatz);  geläufige  Ausdrücke  wurden  besser  nach- 
gesprochen. Auch  bestand  Paraphasie. 
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ist  hier  selten  ganz  aufgehoben,  es  wird  nur  häufig  falsch  verstanden. 
Das  Nachsprechen  ist  relativ  gut  erhalten.  Das  Wort  als  solches  wird 
richtig  gehört  und  wiedergegeben  (auch  ganze  Sätze),  doch  geschieht  dies 
mitunter  inkorrekt,  unter  Beimengung  selbst  ersonnener,  sinnloser  Silben, 
eventuell  Worte,  kurz  mit  paniphasischen  Beimischungen.  Das  mechani- 
sche laute  Lesen  spielt  sich  ebenfalls  selten  ganz  fehlerlos  ab.  Auch 
beim  Schreiben  nach  Diktat  schleichen  sich  bisweilen  Unrichtigkeiten 
ein.  Doch  ist  der  Gegensatz  zwischen  der  relativ  befriedigenden  Leistungs- 
fähigkeit im  lauten  mechanischen  Lesen,  Schreiben  nach  Diktat,  Kopieren 
und  vor  allem  Nachsprechen  einerseits,  und  den  schweren  Störungen 
im  Verständnis  des  Geschriebenen  und  des  Gesprochenen  anderseits 
evident.  Die  willkürliche  Sprache  und  Schrift  sind  bei  der  transcorticalen 
sensorischen  Aphasie  ähnlich,  nur  im  Ganzen  leichter  beeinträchtigt,  wie 
bei  der  gewöhnlichen  Worttaubheit.  Der  W^ortschatz  ist  hier  stets  etwas 
reduziert,  es  besteht  aber  nichtsdestoweniger  Logorrhoe  und  eventuell 
auch  Perseveration.  In  bezug  auf  letztere  handelt  es  sich  mehr  um 
stereotype  Wiederholung  von  ganzen  Phrasen,  als  von  einzelnen  Worten 
oder  Silben. 

Wie  bei  der  transcorticalen  motorischen  Aphasie,  so  können  auch 
bei  der  transcorticalen  sensorischen  in  der  Jugendzeit  fest  eingeprägte 
Sätze  und  automatisierte  Satzreihen  (Gedichte,  Sprichwörter,  Sprüche, 
Gebete)  noch  auffallend  geläufig  wiedergegeben  werden;  es  geschieht 
dies  aber  oft  inkorrekt  (gestörte  Klangkontrolle)  und  meist  ohne  jedes 
Verständnis  des  Sinnes  (mechanische  Ableierung). 

Nach  Lichtheim  verfügt  der  transcortical  sensorisch  Aphasische 
noch  über  relativ  viele  Worte,  doch  wendet  er  sie  fortwährend  falsch  an, 
er  kann  sie  seinen  Gedanken  in  richtiger  Weise  nicht  unterordnen 
(alle  Übergänge  in  psychische  Fehler  sind  hier  vorhanden).  Da  der 
Patient  fast  alles  wörtlich  richtig  nachspricht,  wenn  auch  ohne  Verständnis 
(Unterbrechung  des  Zusammenhanges  zwischen  Wortklangzentrum  und 
den  Begritfen  nach  Lichtheim),  so  kann  man  ihn  die  ungereimtesten 
Sätze  nachsprechen  lassen,  ohne  daß  er  den  Widersinn  merkt.  So  sprach 
der  COjährige  Patient  Schwarz  Lichtheim  nach:  »Ich  heiße  Peter 
Schwarz  und  bin  schon  vier  Jahre  alt«,  ohne  gegen  letztere  Unter- 
stellung Widerspruch  zu  erheben. 

Andere  Patienten  greifen  aus  den  an  sie  gerichteten  Fragen  einzehie 
Worte  richtig  auf,  wiederholen  sie  auch  ziemlich  korrekt,  fragen  sich  dami 
aber  erstaunt  und  von  einer  gewissen  Pein  erfüllt,  was  wohl  die  von  ihnen 
nachgesprochenen  Worte  für  eine  Bedeutung  hätten?  Als  einem  von  FrankeP*^''^ 
beobachteten  Patienten  die  Frage  vorgelegt  wurde,  was  eine  Schere  sei,  er- 
widerte dieser;  »Schere,  Schere,  das  Wort  habe  ich  schon  einmal  gehört;  was 
ist  doch  eine  Schere?«  Die  Paraphasie  kann  in  solchen  Fällen  ebenfalls  bis- 
weilen eine  sehr  beträchtliche  sein  und  zum  reinsten  Kauderwelsch  ausarten. 
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wie  z.  B.  in  einem  Falle  von  A.  Piek-^^°  Aber  auch  in  derartigen  Fällen 
erfolgt  das  Nachsprechen,  das  laute  Lesen,  das  Schreiben  nach  Diktat  und 
das  Abschreiben  leidlich  korrekt. 

Während  bei  einzelnen  Kranken  unverkennbare  gröbere  Orientierungs- 
und intellektuelle  Störungen  des  Gedächtnisses  und  der  Identifikation  von 
Sinneseindrücken,  die  sich  mit  den  aphasischen  innig  mischen,  vor- 
handen sind,  gibt  es  andere  Kranke,  die  psychisch  völlig  frei  sind, 
über  sprachliche  Schwierigkeiten  aber  fortwährend  stolpern  und  die  sich 
der  Unrichtigkeiten,  deren  sie  sich  schuldig  machen,  wohl  bewußt  sind. 

Der  AusfliU  im  Gebrauch  der  Sprache  kann  außerordentlich 
variieren;  er  muß  sich  durchaus  nicht  nur  in  der  Form  kundgeben,  daß 
korrekt  nachgesprochen  und  nachgeschrieben,  spontan  aber  mit  Schwierig- 
keit gesprochen  wird,  oder  daß  Gesprochenes  und  Geschriebenes  mangel- 
haft verstanden  wird.  Oft  halten  sich  alle  die  geschilderten  Modalitäten 
in  der  Störung  der  Sprache  die  Wage.  Ferner  ist  zu  betonen,  daß 
die  einzelnen  Defekte  in  ihrem  Umfange  sich  nicht  gleich  bleiben.  Viel- 
mehr zeigen  sich  bei  dem  nämlichen  Kranken  und  in  der  nämlichen 
Krankheitsphase,  wenn  man  zu  verschiedenen  Tageszeiten  prüft,  sehr 
ungleiche  sprachliche  Leistungen.  Vollends  zahlreiche  Abstufungen  in 
der  Störung  des  Wortverständnisses  können  in  verschiedenen  Phasen 
der  Krankheit  des  nämlichen  Individuums  zur  Beobachtung  kommen. 
In  anderen  Fällen  bleiben  aber  die  Sprachdefekte  ganz  stabil  (Pick, 
Heil  b  ronner). 

Es  ist  keine  Seltenheit,  daß  Erscheinungen  der  motorischen  und  der 
sensorischen  transcorticalen  Aphasie  in  allen  Abstufungen  gemischt  vor- 
kommen. In  solchen  Fällen  sind,  abgesehen  vom  Nachsprechen,  Nach- 
schreiben und  Lautlesen,  alle  Sprachqualitäten  mehr  oder  weniger  beträchtlich 
gestört,  auch  gesellen  sich  gelegentlich  Asymbolie,  Apraxie,  eventuell  auch 
Hemiparese  hinzu. 

Hierher  gehört  in  erster  Linie  der  in  der  Literatur  bekannte  und  gut 
beobachtete  Fall  von  Heubner-'^^.  Es  handelte  sich  um  einen  64jährigen 
Buchhalter,  der  nach  einer  Apoplexie  die  Fähigkeit,  willkürlich  zu  sprechen, 
völlig  eingebüßt  hatte  und  auch  Erscheinungen  von  Asymbolie  zeigte.  Dennoch 
konnte  er  nachsprechen  und  auch  laut  lesen.  Das  Verständnis  der  Sprache 
war  aufgehoben:  der  Patient  verstand  nicht,  was  er  selbst  las,  abschrieb  oder 
nachsprach.  Trotzdem  war  er  zeitweise  zu  Handlungen ,  befähigt,  die  ver- 
wickeitere geistige  Kombinationen  voraussetzten.  Seine  Sachbegriffe  waren, 
wie  Heubner  sich  ausdrückt,  nicht  mehr  durch  das  Wort  gebunden  und 
fielen  auseinander.  Der  Sektionsbefund  war  ein  komplizierter:  Es  fand  sich 
ein  ziemlich  umfangreicher,  hauptsächlich  die  Einde  des  linken  Gyr.  supra- 

1)  Frage:  »Wo  sind  die  Streichhölzer?« 

Antwort:  >Auf  diese  sind  ebenso  auf  diese  Quellen.« 
Frage:  »Was  haben  Sie  heute  zu  Tisch  gegessen?» 

Antwort:   »Unter  Nummer  89  vom  so  vielten  mit  der  in  der  5  Uhr  .  .  .  . 
wenn  um  so  mehr  nach  dem  auch  in  diesem  mit  demselben  Rechte«  usw. 
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margiü.  einnehmender  und  in  die  erste  Temporalfurche  sich  erstreckender  Er- 
weichungsherd, her  aber  die  erste  Teraporalwindung  nebst  Mark  frei  ließ. 
Sodann  wurden  eine  linsengroße  Erweichung  im  Lobul.  triangulär,  der  dritten 
Stirnwindung,  ferner  Erweichungen  in  der  Insel  und  im  Streifenhügel  links 
konstatiert. 

Ich  hatte  ebenfalls  Gelegenheit,  einen  allerdings  nicht  zur  Sektion  ge- 
kommenen Fall  von  Apoplexie  mit  rechtsseitiger  Hemiparese  und  aphasischen 
Störungen  zu  beobachten,  in  welchem  der  Patient  während  einiger  Wochen 
(solange  er  noch  etwas  benommen  war)  zwar  alles  fließend  nachsprechen 
und  laut  lesen  konnte,  während  er  beim  willkürlichen  Sprechen  paraphasische 
Erscheinungen  zeigte.  Aach  das  Schreiben  geschah  paraphasisch.  Der  Wort- 
schatz des  Kranken  war  etwas  reduziert  und  auch  das  Verständnis  für  Ge- 
sprochenes und  für  Gedrucktes  war  deutlich  herabgesetzt.  Es  handelte  sich 
somit  ähnlich  wie  in  dem  zitierten  Falle  von  Heubner  um  eine  kombi- 
nierte, teils  sensorische  und  teils  motorische  transcortieale  Aphasie  nach 
Wernicke. 

Auch  von  Piek,  Bnstian,  Hammond  wurden  hierher  gehörige  Beob- 
achtungen mitgeteilt. 

Bei  den  sogenannten  transcorticalen  Formen  kommen  ebenso  wie 
bei  der  gewöhnlichen  Worttaubheit  alle  möglichen  merkwürdigen  Ver- 
änderungen der  Sprechweise  vor,  in  der  Art,  daß  die  Sätze  dem 
Patienten  gleichsam  entgleiten,  oder  daß  sie  dazwischen  murmelnd  oder 
in  einzelnen  Bestandteilen  als  konfuse  Bruchstücke  abgeleiert  werden, 
ohne  richtige  Betonung,  mit  verändertem  Tonfall  und  nicht  als  Ausdrucks- 
mittel für  bestimmte  Gedanken.  Die  W^orte  werden  hier  hervorgebracht 
ähnlich  wie  etwa  die  Zwangsbewegungen  bei  der  Athetose  (»Wort- 
atethose«,  »Wortkrampf«). 

Gegen  die  Berechtigung,  den  im  Vorstehenden  geschilderten  trans- 
corticalen aphasischen  Symptomenkomplex  als  besondere  klinische  Form 
abzugrenzen,  läßt  sich  wenig  einwenden,  jedoch  muß  man  sieh  vergegen- 
wärtigen, daß  innerhalb  der  grob  gesteckten  Grenzen  eine  Unsumme  von 
Übergängen  und  Spielarten ')  vorkommen,  ja  daß  im  Grmide  genommen 
jeder  Fall  dieser  Art  besondere  Eigentümlichkeiten  aufweist.  Ferner  ist 
daran  festzuhalten,  daß  diese  sogenannten  »transcorticalen«  Formen 
gewöhnlich  wenig  stabil  sind,  und  daß  sie  häufig  nur,  wie  es  auch 
Dejerine  ganz  richtig  hervorgehoben  hat,  transitorische  Zwischen- 
stufen, sei  es  bei  der  Eückbildung  von  typisch  einsetzenden  Formen 
der  Totalaphasie,  sei  es  bei  der  progressiven  Weiterentwicklung  einer 
mit  leichterer  Sprachstörung  (amnestische  Aphasie)  beginnenden  Herd- 
läsion (Tumoren  in  der  Inselregion  u.  dgl.)  darstellen.  Wenn  die  Er- 
scheinungen auch  bisweilen  stabil  bleiben  können  (A.  Pick  und  Heil- 

^)  Manche  klinischen  Eigentümlichkeiten  der  sogenannten  transcorticalen  Aphasie 
gewinnen  ihre  richtige  Beleuchtung  erst  durch  die  begleitenden  kleinen  und  größeren 
psychischen  Symptome  und  durch  allgemeine  Orientieriingsstörimgen. 
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bronner),  so  stellen  sie  keineswegs  sogenannte  notwendig  durch 
Unterbrechung  best i mmter  Faserarten  (oder  durch  Isolierung  be- 
sonderer Eindenabschnitte  von  der  übrigen  eortiealen  Umgebung)  zu  pro- 
duzierende ßesidual Symptome  dar.  Ihr  Auftreten  oder  Fernbleiben 
hängt  von  einer  ganzen  Eeihe  von  pathologischen  Umständen,  unter 
denen  die  Funktionstüchtigkeit  der  den  linksseitigen  Sprachzentren 
korrespondierenden  Windungsabschnitte  der  rechten  Hemisphäre,  dann 
der  Nachbarwindungen,  besonders  hervorzuheben  ist,  ferner  von  allgemeinen 
zirkulatorischen  Verhältnissen,  von  der  individuellen  Anlage  und  Er- 
ziehung des  gesamten  Zentralnervensystems  ab.  Eventuell  spielen  hier 
sogar  mit  der  Natur  der  Krankheit  zusammenhängende,  toxische  Momente 
eine  hervorragende  ßolle. 

Sicher  ist  man  dem  mehr  allgemein  .psychologisch  als  anatomisch- 
physiologisch gedachten  Schema  von  Lichtheim,  welches  eigentlich 
nur  die  klinischen  Symptome  graphisch  ausdrückt,  zulieb')  nicht  be- 
rechtigt, als  »transeortical«  bezeichnete  Aphasien  auch  anatomisch 
als  selbständige,  durch  besonders  lokalisierte  Herde  not  wendig 
hervorzurufende  Formen  abzutrennen. 

Aus  den  bisherigen,  in  ziemlich  stattlicher  Anzahl  vorliegenden, 
durch  Sektionsbefunde  belegten  (wenn  auch  selten  an  Serienschnitten 
studierten)  Fällen  scheint  soviel  mit  Bestimmtheit  hervorzugehen,  daß 
sowohl  die  Symptome  der  motorischen  als  der  sensorischen  »transcorticalen« 
Aphasie  im  Zusammenhang  mit  verschiedenen  (allerdings  meist  innerhalb 
der  sogenannten  Sprachregion  und  deren  weiteren  Umgebung)  lokalisierten 
und  wohl  stets  dießinde  selbst  in  weiter  Ausdehnung  mitzerstörenden 
Herden  sich  finden  können,  ja  daß  sie  bisweilen  auch  bei  diffusen 
Erkrankungen  (Atrophie  von  Windungen  [Pick];  Blutungen  in  die  Pia, 
Schädelfrakturen  ohne  schärfer  begrenzte  Lokalläsion),  oder  bei  Intoxika- 
tionen entstehen  können.  In  der  Mehrzahl  der  Fälle  ist  als  wesentlichste 
anatomische  Bedingung  eine  akute,  nicht  vollständige  Läsion  (Kom- 
pression oder  encephalitische  Störung  im  Mark  der  ersten,  der  zweiten 
Temporalwindung,  dann  verschiedener  Abschnitte  der  Insel  und  von  F.^)  auf 
beiden  Seiten  vorhanden.  Zu  derartigen  lokalen  Schädigungen  müssen  aber 
auch  stets  noch,  wie  bei  anderen  aphasischen,  bei  asymbolischen  und  ver- 
wandten Störungen  andere  deletär  wirkende  Momente  hinzutreten  (vgl.  oben). 

Es  ist  denkbar,  daß  bei  jeder  kleineren  unregelmäßig  gestalteten 
Lokalläsion  oder  bei  multiplen  Herden  im  Bereich  der  Sprachregion  die 
Form  der  Aphasie  einen  »transcorticalen«  Charakter  annimmt,  sofern 

^)  Unter  der  Voraussetzung,  daß  die  Unterbrechung  des  Zusammenhanges 
zwischen  dem  Worte  und  dem  Begriffe  anatomisch  durch  Läsion  von  infraeorticalen 
Assoziationsfasern  bewiriit  werde,  wie  dies  durch  die  Bezeichnung  »transcortical«  aus- 
gedrücljt  wird. 
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dadurch  eine  allgemeine  Herabsetzung  der  corticalen  Funktionen 
platzgreift.  Sieht  man  doch  bei  cerebraler  Erschöpfung  aus  verschiedener 
Ursache  (Dämmerzustand,  auch  bei  Shockwirkung,  nach  apoplektiformen 
Anfällen),  daß  die  geistige  Kraft  oder  Sammlung  noch  ausreicht,  um 
ohne  Sinnverständnis  nachzuschreiben,  nachzusprechen,  laut  zu  lesen 
oder  zu  kopieren,  nicht  aber  um  die  Gedanken  sprachlich  aus- 
zudrücken und  vor  allem  nicht,  um  den  Inhalt  des  Gelesenen  und 
des  Gehörten  ohneweiters  zu  verstehen.  Zu  letzterem  gelangt  der  Patient 
in  solchen  Fällen  oft  nicht,  weil  er  sich  nicht  genügend  konzentrieren 
kann  und  unaufmerksam  ist. 

Ob  die  verschiedenen  Einzelsymptome  bei  der  transcorticalen  Aphasie 
stabil  bleiben  oder  überwunden  werden,  ob  sie  durch  andere  ersetzt  oder 
durch  manche  andere  (auch  solche  nicht  aphasischer  Natur)  bereichert 
werden,  das  hängt  vom  weiteren  Gang  des  pathologischen  Prozesses,  aber 
auch  von  der  allgemeinen  Leistungsfähigkeit  des  Cortex,  von  dessen 
Fähigkeit  die  zahlreichen  lokalen  funktionellen  Spaltungen  (Diaschisis- 
wirkungen)  mit  Erfolg  zu  überwinden,  resp.  von  der  Bahmmgskraft 
(Schisma)  ab. 

Im  weiteren  darf  die  Möglichkeit  nicht  außer  Auge  gelassen  werden, 
daß  vorübergehende  Spaltungen  von  funktionellen,  dem  sprachlichen  Aus- 
druck dienenden  Verbänden  im  Sinne  der  transcorticalen  Aphasien  auch 
durch  rein  psychische  Momente  (z.  B.  Suggestion)  hervorgebracht 
werden  können,  und  daß  derartige  Gleichgewichtsstörungen  eventuell 
von  solchen,  in  denen  wesentliche  organisch  örtliche  Bestandteile  vor- 
handen sind,  schwer  zu  unterscheiden  sind.  Ob  bei  derartigen  funk- 
tionellen Aphasien,  die  ihrer  Natur  nach  transi torisch  sind,  lokale 
Momente  stets  eine  Eolle  spielen  (Ischämie  in  bestimmten  Windungs- 
bezirken), kann  heute  noch  nicht  beantwortet  werden.  Jedenfalls  sind 
solche  transitorischen  Formen  als  Polgezustände  von  apoplektiformen 
Anfällen  bei  der  progressiven  Paralyse,  bei  starker  Insolation  (Roth- 
mann^^*"),  nach  schwerer  Ermüdung,  bei  Alkoholintoxikation,  wiederholt 
beschrieben  worden.  Die  dabei  und  auch  bei  den  hysterischen  Formen 
zutage  tretenden  Einzelerscheinungen  tragen  bisweilen  einen  ganz  eigen- 
artigen Charakter.  Es  werden  da  nämlich  unter  anderem  ungehörige 
stereotype  Wörter  in  die  sonst  ganz  verständigen  Reden  hineingeschoben, 
zu  Anfang,  zu  Ende  oder  in  der  Mitte  des  Satzes  (»Embololalie«  und 
»Embolophrasie«),  wie  dies  nach  Kußmaul -^^^  bisweilen  auch  gezierte 
Leute  aus  schrullenhafter  Gewohnheit  tun.  Kußmaul -'^^  zitiert  einen 
interessanten  hierher  gehörenden  Fall,  in  welchem  ein  alter  General 
(infolge  von  Insolation),  wenn  er  in  Aufregung  kam,  seine  Rede  fort- 
während durch  das  Flickwort  »raame«  unterbrach.  Er  sagte  z.  B. :  »Dieser 
elende  —  mame  —  Kerl,  der  hat  geglaubt  —  mame  — «  etc. 
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Ein  Kranker  Trousseaiis  mit  transitoriseber  Aphasie  hängte  den 
Worten,  wenn  sie  einsilbig  waren,  die  Silbe  »tif«  au  (-ventif«  statt  »ven- 
dredi«)  (Kiißmaul). 

Eine  mit  diesen  embolophrasischen  Störungen  ganz  verwandte  ist  die, 
in  welcher  beim  Sprechen  statt  der  beabsichtigten  und  innerlich  richtig  er- 
klungenen  Substantiva  einzelne  stereotype  Ausdrücke  wider  Willen  des  Pa- 
tienten seinem  Munde  entfahren.  Es  handelt  sich  da  um  Mischungen  von 
motorischer  Aphasie,  Anomie  und  Paraphasie;  das  Nachsprechen  erfolgt  in 
solchen  Fällen  stets  tadellos. 

Eine  54jährige  Dame  aus  meiner  Beobachtung  wurde  nacli  Intluenza 
mit  ziemlicher  Akuität  (aber  ohne  apoplektische  Attaken)  von  folgender  Sprach- 
störung, die  mehrere  Monate  andauerte,  befallen.  Bei  intaktem  Wortverständnis 
und  freiem  Intellekt  war  das  Spontansprechen  derart  beeinträchtigt,  daß  die  Pa- 
tientin gegen  ihre  Absicht  die  Objekts-  und  Personennamen  verkehrte  und  drei 
stereotype  Wörter,  nämlich  »Umbrella«,  »Enveloppe«  und  »Omnibus«  aussprechen 
mußte.  Sie  wußte  genau,  welchen  Ausdruck  sie  wählen  sollte,  aber  wenn, 
bei  sonst  tadellosem  Sprechen,  die  Eeihe  an  ein  Substantivum  kam,  dann 
war  sie  außer  stände,  etwas  anderes  hervorzubringen,  als  eines  der  drei 
embolophrasischen  Ersatzworte  (in  gewissem  Sinne  Wortreste).  Bestellte  sie 
beispielsweise  eine  Mahlzeit,  so  sagte  sie:  »Vous  nous  rotirez  .  .  .  l'omnibus« 
(statt  le  poulet),  oder  »et  n'oubliez  par  de  frire  les  ,enveloppes'«  (statt  pomm es 
de  terre)  etc.  Selbstverständlich  war  sie  außer  stände,  mit  solchen,  die  ihre 
Gedanken  nicht  erraten  konnten,  eine  Konversation  zu  führen.  Die  Patientin  war 
nicht  fähig,  wenn  sie  sich  noch  so  sehr  anstrengte,  die  richtigen  Substan- 
tiva, die  ihr  auf  der  Zunge  lagen,  auszusprechen.  Dieser  Zustand  verlor  sich 
ganz  allmählich. 

Neuerdings  hat  auch  Rotlimann--'^"  einige  hierher  gehörige.Fälle 
mitgeteilt,  darunter  einen  Fall,  in  welchem  die  transitorische,  im  Anschluß 
an  Magenüberladung  und  Übermüdung  eingetretene  Aphasie  (welche  als 
motorische  Aphasie  und  Agraphie  einsetzte  und  mit  paraphasischen 
Äußerungen  abschloß)  nur  25  Minuten  währte.  Abgesehen  von  psychi- 
schen Momenten  (Übermüdung,  Aufregung),  Insolation,  Magenüber- 
ladungen und  auch  alkoholischen  und  sexuellen  Exzessen  können  transi- 
toriscbe aphasische  Störungen  auch  im  Anschluß  an  hemikranische  Attacken 
(mit  Flimmerskotom),  resp.  bei  migraine  ophthalmique  (Charcot)  sich 
einstellen. 

Bei  derartigen  transitorischen  Aphasien  scheint  (sofern  es  sich  da 
nicht  um  Mutismus  handelt)  die  Form  der  raotoririschen  Aphasie  mit 
Neigung,  sich  in  der  Wahl  des  Ausdruckes  zu  vergreifen  (Paraphasie) 
oder  paraphasische  Worte  hineinzuflicken  (Embolophrasie),  die  häufigste 
zu  sein.  Klinisch  enthalten  alle  diese  Zustände  sehr  viele  Berührungs- 
punkte mit  der  sogenannten  transeorticalen  Aphasie,  deren  leichteste 
Grade  sie  oft  darsl  eilen. 

Die  pathologisch-anatomische  Basis  derartiger  Störungen  ist  noch 
völlig  unklar.  Möglicherweise  handelt  es  sich  hier  um  akute  zirkulatorische 
Störungen  oder  um  ßeflexwirkungen,  nicht  selten  auch  um  Dissoziationen 
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durch  Autosuggestion  (?).  Roth  manu  '"*"  führt  einen  Fall  an,  in  welchem 
echte  Embolien  zu  kurz  dauernder  transitorischer  Aphasie  führten.  Daß 
auch  nach  einfachen  Schädeltraumata  vorübergehende  Aphasien  sieh  mit- 
unter einstellen,  ist  bekannt. 

Welche  Großhiruabschnitte  im  Minimum  erkrankt  sein  müssen, 
damit  eine  der  im  Vorstehenden  geschilderten  Hauptformen  aphasi- 
scher  Störung  (also  die  motorische  Aphasie  vom  Tj'pus  Broea,  die  reine 
Worttaubheit  etc.)  notwendig  zustande  kommt,  dies  läßt  sich  auch  heute 
nocli  nicht  mit  Exaktheit  beantworten,  obwohl  die  Lokalisation  jener 
Hauptformen  im  Groben  bekannt  ist.  Da  die  Zahl  der  Symptome  nach  Er- 
krankung der  verschiedenen  Windungsabschnitte  innerhalb  der  Sprach- 
region durch  die  eigentlich  aphasischen  Erscheinungen  allein  nicht  er- 
schöpft wird,  resp.  da  neben  letzteren  stets  noch  andere  Symptome 
(Hemiplegien,  Monoplegien,  hemianopische  Erscheinungen,  Apraxie  etc.) 
zutage  treten,  so  wird  es  am  richtigsten  sein,  sämtliche  Symptome, 
die  bei  Herden  innerhalb  der  um  die  Sylvische  Grube  gelagerten 
Windungen  sich  zeigen,  zusamraeuhängeud  zu  besprechen,  was  im 
folgenden  Kapitel  geschehen  soll. 

Eine  Einteilung  der  verschiedenen  Formen  der  Aphasie  auf 
rein  anatomischer  Grundlage  ist  gegenwärtig  immer  noch  nicht  durch- 
zuführen. Von  klinischen  Gesichtspunkten  aus  lassen  sich  aber  unter 
Berücksichtigung  der  bisherigen  pathologisch-anatomischen  Erfahrungen, 
wie  schon  früher  angedeutet  wurde,  am  besten  folgende  Aphasieformen 
unterscheiden : 

1.  Totale  Aphasie  (Aufhebung,  resp.  Herabsetzung  sämtlicher 
Sprachkomponenten);  sie  kommt  isoliert  sehr  selten  vor;  wohl  immer  ist 
sie  verknüpft  mit  schweren  psychischen  Störungen,  resp.  Orientierungs- 
schwierigkeit wie  z.  B.  Seelenblindheit,  Apraxie,  Asemie  u.  dgl.  Doch  ist 
dabei  die  Aufhebung  jeder  einzelnen  Sprachkomponente  nie  eine  ganz 
komplette. 

2.  Motorische  Aphasie: 

a)  Motorische  Aphasie  vom  Typus  Broca.  Intellekt  gewöhn- 
lieh frei.  Spontansprechen  bis  auf  Wortreste  aufgehoben,  ebenso  Nach- 
sprechen und  lautes  Lesen;  spontanes  Schreiben  und  Schreiben  nach  Diktat 
sowie  Kopieren  (mit  der  linken  Hand,  da  die  rechte  Seite  meist  hemi- 
plegisch  ist)  schwer  gestört.  Verständnis  für  Gesprochenes  und  Ge- 
schriebenes, resp.  Gedrucktes  erhalten. 

«i)  Nebenform  der  motorischen  Aphasie,  bei  welcher  die  Agraphie 
gegenüber  der  Störung  des  mündlichen  Ausdruckes  stark  in  den  Vorder- 
grund tritt  (cheiro-kinästhetische  Agraphie). 
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b)  Eeine  motorische  Aphasie  (reine  Wortstummheit,  subcorti- 
eale  motorische  Aphasie,  Aphemie).  Intellekt  frei.  Patient  bringt  nicht 
einen  Laut  (komplette  Aphemie)  oder  nur  noch  einige,  oft  verstümmelte 
Wortreste  beim  Versuch  zu  sprechen  hervor;  Nachsprechen,  lautes  Lesen 
selbstverständlich  aufgehoben.  Schriftlicher  Ausdruck  ziemlich  normal 
oder  nur  leicht  beeinträchtigt,  Verständnis  des  Gesprochenen  und  der 
Schrift  ungestört. 

Zwischen  diesen  drei  Formen  kommen  viele  Übergänge  vor. 

3.  Sensorische  Aphasie  (Worttaubheit): 

a)  Gewöhnliche  Worttaubheit  vom  Typus  Wernicke  (corti- 
cale  sensorische  Aphasie).  Patient  versteht  Gesprochenes  und  Geschriebenes 
nicht  oder  in  nur  sehr  beschränkter  Weise,  er  spricht  mit  reduziertem 
Wortschatz  und  paraphasisch ;  Nachsprechen  nicht  möglich  oder  nur  in 
der  Form  der  Echolalie  und  der  Perseveration;  bisweilen  Neigung 
zu  Logorrhoe  vorhanden.  Störung  in  der  Betonung  der  Worte.  Litterale 
und  verbale  Agraphie  und  Paragraphie  in  Bezug  auf  Spontanschrift 
und  Diktatschreiben  vorhanden.  Kopieren  erschwert.  Intellekt  häutig  re- 
duziert. 

b)  Reine  Worttaubheit  (subcorticale  sensorische  Aphasie,  Sprach- 
taubheit). Intellekt  meist  ungestört,  innere  Sprache  erhalten.  Die  Hör- 
schärfe etwas  herabgesetzt,  selten  ganz  ungestört;  die  Worte  und  die 
Geräusche  werden  als  Schall  gehört.  Auffassung  und  Verständnis  der 
gesprochenen  Worte  ganz  aufgehoben.  Nachsprechen  unmöglich.  Fähig- 
keit, sich  schriftlich  auszudrücken  und  mit  Verständnis  zu  lesen  erhalten, 
resp.  wenig  gestört.  Paraphasische  Ausdrücke  selten. 

4.  Amnestische  Aphasie,  Wortamnesie,  Anomie.  Als  ganz 
reine  Form  selten  und  nicht  von  allen  Autoren  anerkannt.  Sie  kommt 
meist  in  Verbindung  mit  sensorischer  Aphasie,  meist  als  Vorstufe  dieser 
(bei  Traumata,  Tumoren  etc.)  vor;  meist  transitorisch.  Patient  bedient  sich 
der  Sprache  leicht  und  unter  Beobachtung  der  richtigen  Satzform,  da- 
gegen findet  er  schwer  oder  überhaupt  nicht  die  Bezeichnungen  für  die 
Objekte  und  Personennamen,  resp.  für  konkrete  Substantiva  (Unfähigkeit, 
sich  die  Wortklänge  und  -Laute  innerlich  zurechtzuordnen),  bedient  sich 
eventuell  falscher  Worte  (Paraphasie).  Wortverständnis  für  Gesprochenes 
und  Geschriebenes  nicht  gestört.  Beim  Spontanschreiben  dieselbe  Schwierig- 
keit wie  beim  Sprechen;  Schreiben  auf  Diktat  und  Kopieren  ungestört. 
Von  dieser  Form  sind  verschiedene  Abstufungen  möglich. 

5.  Mischformen  von  motorischer  und  sensorischer  Aphasie 
und  auch  von  Wortamnesie,  meist  mit  abnormen  psychischen  Er- 
scheinungen (Trübungen  des  Intellektes)  verknüpft,  selten  stabil.  Transi- 
torische  Aphasien  mit  und  ohne  Embolalalie  (funktionell).  Hierher  sind 
die  sogenannten  »transcorticalen«  Aphasien  und  die  Leitungsaphasie  von 
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Wernicke,  sofern  sie  nicht  ganz  zur  sensorischen  Aphasie  geliören, 
unterzubringen.  Solche  Mischformen  können  in  Untergruppen  eingeteilt 
werden  mit  stärkerem  Hervortreten  «)  von  motorisch-aphasischen  und 
b)  von  sensorisch-aphasischen  Symptomen.  Haupterscheinungen:  bei  Er- 
haltung der  Fähigkeit,  korrekt  nachzusprechen,  nach-  und  abzuschreiben 
und  laut  zu  lesen  —  Störung  der  Spontansprache,  resp.  Unvermögen,  den 
Sinn  des  Gelesenen  und  Gehörten  richtig  aufzufassen.  (Reduktion  des 
Wortschatzes,  Wortamnesie). 

G.  Die  reine  Wortblindheit  (subcorticale  Alexie  von  Wernicke): 

a)  Reine  Wortblindheit  ohne  Agraphie.  Willkürliche  Sprache, 
Wortverständnis  für  Gesprochenes  erhalten;  Alexie  aus  optischer  Ursache. 
Einzelne  Buchstaben,  erste  Silben  eines  Wortes  können  gelesen  werden. 
Schreiben  möglich,  doch  ist  Patient  außerstande,  was  er  selbst  geschrieben, 
zu  verstehen.  Schreiben  auf  Diktat  möglich.  Kopieren  nicht.  Rechtsseitige 
Hemianopsie,  Schwächung  der  optischen  Phantasie  vorhanden. 

b)  Reine  Worttaubheit  mit  Agraphie.  Spontansprache  erhalten 
(bisweilen  paraphasische  Ausdrucksweise),  ebenso  das  Verständnis  des 
Gesprochenen.  Komplette  Alexie,  ebenso  Agraphie  und  Paragraphie,  beide 
optischen  Ursprungs;  Patient  kann  nicht  nachschreiben  und  vollends 
nicht  kopieren. 


Pathologisch-anatomische    Grundlagen    der  Sprachstörungen, 
feinere  Lokalisationeii  innerhalb  der  Sprachregion.  Prinzipielle 
Natur  der  aphasischen  Sprachstörungen. 

So  häufig  im  allgemeinen  aphasische  Störungen  zur  Beobachtung 
kommen,  so  beträchtlich  auch  die  Zahl  der  bis  jetzt  zur  Sektion  gekom- 
menen und  anatomisch  eingehender  (wenn  auch  meist  nur  makro- 
skopisch') studierten  Fälle  ist,  so  sind  wir  doch  von  einer  feineren 
Lokalisation  solcher  Zustände  und  vor  allem  von  einem  Verständnis  des 
näheren  Zusammenhanges  zwischen  den  Lücken,  welche  die  anatomische 
Läsion  in  der  Kontinuität  der  corticalen  Verbindungen  gerissen  hat,  und 
der  Summe  der  teils  schwankenden,  teils  stabilen  aphasischen  Erschei- 
nungen noch  weit  entfernt.  Der  Hauptfehler,  der  hier  wie  bei  anderen 
Lokalisationsbestrebungen  gewöhnlich  gemacht  wird,  ist  der,  daß  man 
sprachliche  Funktionen,  welche  bei  Läsionen  bestimmter  Windungen 
eine  schwere  Schädigung  oder  Vernichtung  erfahren,  ohne  weitere  physio- 
logische Bedenken  zum  großen  Teil  in  jene  lädierten  Windungsabschnitte 
unterbringt  und  diese  letzteren  als  die  eigentlichen  Werkstätten  jener 


')  Die  Zalil  der   an   Seriensehnitten   miljroslTOpiscli  studierten  Geliirne  von 
Apliasieljranken  ist  noeli  eine  selir  spärlielie. 
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sprachlichen  Verrichtungen  betrachtet.  ^)  Wenn  irgendwo,  so  ist  bei  der 
Lokalisation  aphasischer  Störungen  daran  festzuhalten,  daß  durch  rohe 
Läsion,  selbst  in  einer  eng  begrenzten  Eindenpartie  in  zahlreichen  anderen 
wenn  nicht  in  allen,  mit  dieser  in  innigem  funktionellen  Wechselverkehr 
stehenden  corticalen  Zentren,  vorübergehend  oder  auch  dauernd,  die  Er- 
regbarkeitsverhältnisse stark  modifiziert  werden  und  daß  so  von  jener 
primär  lädierten  Cortexstelle  eventuell  weit  entfernt  liegende  Hilfszentren  in- 
direkt außer  Funktion  gesetzt  werden  können.  Bei  derartigen  pathologischen 
Vorgängen  spielt  vor  allem  auch  die  veränderte  Ablaufszeit  mancher 
Sondererregungen  eine  wichtige  Eolle  (falsche  Eeizverschmelzungen,  Er- 
regungsdiskontinuitäten etc.).  Anderseits  darf  aber  daran  nicht  gezweifelt 
werden,  daß  die  elementaren  physiologischen  Komponenten  der  Sprache 
(Klänge,  Laute,  optische  und  kinästhetische  Bestandteile  des  Wortes)  im 
Cortex  repräsentiert  sind  nach  Prinzipien,  die  einen  Parallelismus  bilden 
zu  den  Eepräsentationsweisen  der  Sinne,  ferner  wohl  auch  der  feineren 
corticalen  Bewegungsformen  im  Cortex,  und  daß  beiden  Eepräsentations- 
arten  relativ  feste  und  räumlich  ziemlich  eng  begrenzte  Innervations- 
stätten  zur  anatomischen  Basis  dienen. 

Das  was  innerhalb  der  sogenannten  corticalen  Sprachzentren  sich 
mit  Sicherheit  und  enger  lokalisieren  läßt,  das  sind  zunächst  die  Ab- 
gangspunkte für  die  Innervation  der  Sprechorgane  (Foci  für  die 
Phonations-  und  Artikulationsmuskeln)  und  dann  die  zentralen  Eingangs- 
pforten für  die  Schallreize,  nebst  den  zwischen  die  corticalen 
Einstrahlungspunkte  der  zentral  akustischen  Projektionsfasern 
eingeschobenen  engereu  architektonischen  Verbände.  Ln 
weiteren  sind  lokalisiert,  aber  nach  ganz  anderem  Prinzip  und  sicher 
nicht  durch  linienförmige  Grenzen:  jenen  engeren  corticalen 
Feldern  übergeordnete,  sukzessive  in  andere  Oortexabschnitte 
übergreifende  Stätten  für  die  Bildung  der  Laute  und  der  Klänge. 
Stätten,  wo  die  Wortwurzelu  nach  Laut-  und  Klangquantitäten  reprä- 
sentiert sind.  Diese  letzteren  Stätten  dürften  wohl  vor  allem  im  Fuß  der 
zweiten  und  dritten  Prontalwindung,  resp.  in  den  beiden  untern  Temporal- 
windungen und  T'3  sowie  vielleicht  in  dem  angrenzenden  Bezirk  des  Gyr. 
ang.  und  wohl  beiderseitig  (wenn  auch  links  in  bevorzugter  Weise) 
untergebracht  sein.  Bei  dieser  Lokalisation  ist  nicht  zu  vergessen,  daß 

^)  Dieser  Feliler  ist  ein  rolier.  Es  geliört  zu  den  gewöhnlichen  Erfahrungen, 
daß  eine  nervöse  Verrichtung,  an  deren  Ursprung  und  Zustandekommen,  wenn  auch 
in  sehr  ungleicher  Weise,  eine  ganze  Genossenschaft  von  zerstreut  liegenden  Neuronen- 
verbänden beteiligt  ist,  ähnlieh  wie  der  Gang  eines  Präzisionsinstrumentes,  von  jedem 
für  diese  Verrichtung  wichtigen  Sammelpunkte  aus,  nicht  nur  stückweise,  sondern  event. 
auch  in  toto  schwer  geschädigt  werden  kann,  ohne  daß  hieraus  die  Berechtigung  ab- 
geleitet werden  darf,  in  den  anatomisch  lädierten  Verbindungen  die  eigentlichen  Werk- 
stätten für  die  verloren  gegangenen  Leistungen  zu  erblicken. 
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sowohl  diejenigen  Oortexfelder,  welche  die  Foci  der  Sprechmiiskulatur 
enthalten,  als  diejenigen,  in  welchen  die  Laut-,  resp.  die  Klangbilder  ihre 
architektonische  Grundlage  haben,  ihrerseits  Bestandteile  sind  von  ganz 
besonders  verwickelten  Verbänden,  in  denen  (in  anderemZusammen- 
hang  und  anderen  Kombinationen,  auch  unter  Benutzung  anderer  Ver- 
bindungen) sich  die  einer  eigentlichen  Lokalisation  nicht  mehr  zu- 
gänglichen, ganz  hochwertigen  Vorgänge  (Apperzeptionen)  ab- 
spielen, ferner  daß  die  den  Laut-  und  Klangbildern  dienenden,  im  vorstehen- 
den aufgezählten  Windungen  auch  noch  Eaura  gewähren  für  Erregungs- 
arten anderer  Natur,  Erregungsarten,  die  mit  der  Bildung  der 
Sprache  nicht  viel  zu  tun  haben.  Wie  und  in  welchem  Umfange 
diese  drei  verschiedenartigen,  wenn  auch  funktionell  in  lebhaften  Wechsel- 
beziehungen stehenden  Innervationsarten  (Focalrepräsentation,  perifocale 
Sprachkomponenten  und  höhere  Kombinationsarten,  vgl.  Fig.  274,  S.  830) 
innerhalb  der  Sprachregion  die  verschiedenen  histologischen  Strukturen 
durch  ihre  Funktion  belasten,  dies  ist  selbstverständlich  noch  gänzlich 
dunkel;  die  im  Vorstehenden  angedeutete  Arbeitsteilung  muß  aber 
bei  der  Lokalisation,  wenn  auch  zunächst  theoretisch,  ebenso 
in  Eechnung  gezogen  werden,  wie  der  bis  jetzt  noch  uner- 
mittelte  Anteil  der  außerhalb  der  Sprachregion  gelegenen 
architektonischen  Verbände  (Neuronensysteme)  in  Bezug  auf 
den  feineren  und  feinsten  Aufbau  der  Sprache*). 

In  wie  verwickelter  und  mannigfaltiger  Weise  im  einzelnen  Eoh- 
läsionen  innerhalb  der  Sprachregion  auf  den  Ablauf  der  Funktionen  ein- 
wirken, das  wird  in  reicher  Weise  illustriert  durch  die  oft  widersprechend, 
resp.  individuell  verschieden  sich  gestaltenden  Schädigungen  der 
Sprache  bei  Herden,  die  selbst  mikroskopisch  die  nämlichen  anato- 
mischen Verbände  und  Zentren  beeinträchtigen.  Es  schält  sich  allerdings 
aus  der  großen  Masse  der  bisher  anatomisch  näher  studierten  Fälle  von 
Aphasie  als  fester  Lehrsatz  heraus,  daß  bei  Rechtshändern  die  mehr 
motorischen  Charakter  (und  vor  allem  den  vom  Typus  Broca) 
tragenden  aphasischen  Störungen  —  als  stabiler  Symptomen- 
komplex nur  von  dem  Gebiet  der  dritten  Stirnwindung-)  links 
(allerdings  bei  ausgedehnter  Mitläsion  des  Markkörpers)  aus  erzeugt  werden, 
und  daß  Schädigung  im  Sinne  der  typischen  stabilen  Worttaubheit 
(Störung  der  perzeptiven  Komponente)  nur  durch  ausgedehnte,  die  erste 

^)  Die  letzterer  dienenden  Innervationsketten  sind  aufs  engste  funktionell  und 
wohl  auch  durch  Neuronenkomplexverbände  verknüpft  mit  den  aus  den  kombinierten 
Erregungen  der  Sinnessphäre  fließenden  räumlichen  Vorstellungen,  Objektbildern  und 
Apperzeptionen.  Letztere  und  die  der  Sprache  dienenden  Innervationsketten  gehen  ein- 
ander parallel. 

-)  Vor  allem  vom  Pars  triangularis  und  opercularis  und 
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linke  Temporalwindung  nebst  Nachbarschaft  (Inselrinde)  na- 
mentlich im  mittleren  und  hinteren  Drittel  zerstörende  Herd& 
hervorgebracht  wird.  Dagegen  ist  es  bis  jetzt  noch  nicht  erwiesen,  daß 
motorische  Aphasie  und  Worttaubheit  ausnahmslos  und  dauernd  sich  ein- 
stellen müssen,  wenn  die  fraglichen  Windungsabschnitte  nur  einseitig 
(links  bei  Eechtshändern)  zerstört  werden  und  vollends  ist  der  Beweis- 
noch  nicht  erbracht,  daß  bestimmt  lokalisierte  Teilzerstörungen  innerhalb 
der  erwähnten  Windungsabschnitte  der  Sprachregion  besondere  Unter- 
formen, sei  es  der  motorischen,  sei  es  der  sensorischen  Aphasie,  zur 
Folge  haben  müssen. 

Bei  den  zahlreichen  Versuchen,  die  aphasischen  Symptome  zu  loka- 
lisieren, ist  vielfach  der  Fehler  begangen  worden,  daß  frische  Läsionen 


Fig.  289.  Horizontalschnitt  durch  die  Gegend  der  dritten  Stirnwindung  und  des 
Streifenhiigels  in  dem  von  ßrainwell  geschilderten  Falle  von  embolischer  Erweichung 
der  dritten  lateralen  Stirnwindung  (negativer  Fall  in  bezug  auf  motorische  Aphasie) 
i^2,  ^3  Zweite,  dritte  Stirnwindung.  Gcp  Opercularteil  der  hinteren  Zentralwindung. 
Li  Linsenkern.  Nc  Nucleus  eaudatus.  cils  Lenticulo-striärer  Abschnitt  der  inneren 
Kapsel.  Man  sieht  auf  vorstehender  Figur,  daß  der  Herd  stark  in  die  Stabkranzregion 
und  sogar  in  das  laterale  Balkenknie  übergeht  (punktiert). 

(Traumata,  rasch  wachsende  Tumoren),  welche  eine  Menge  von  transi- 
torischen  Lokalsymptomen  diverser  Art  bewirken,  ohne  Kritik  als  posi- 
tive Fälle  für  die  Lokalisation  verwertet,  während  negative  Fälle 
(ausgedehnte  Herde  innerhalb  von  und  und  den  entsprechenden 
Abschnitten  der  Insel,  ohne  oder  mit  nur  vorübergehenden  aphasischen 
Störungen)  nicht  oder  zu  wenig  in  Berücksichtigung  gezogen 
wurden.  Die  Zahl  der  negativen  Fälle,  auch  solcher,  in  welchen 
Eechtser,  wenn  sie  eine  Läsion,  sei  es  in  der  Brocaschen  Windung,  sei 
es  in  der  oberen  Temporalwindung  erlitten,  von  aphasischen  Störungen, 

Monakow,  Gehimpathologie.  2.  Aufl.  57 
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wenigstens  von  für  jene  Cortexabschnitte  charakteristischen  Symptomen 
(Wortstummheit,  Worttaubheit)  ganz  oder  nahezu  frei  geblieben  sind, 
ist  in  der  Literatur  keineswegs  eine  ganz  geringe.  Ich  will  von  dem 
Gud  den  sehen  2^^**  Falle,  in  welchem  sich  bei  einem  bis  zum  Tode  sehr 
gesprächig  gebliebenen  Geisteskranken  bei  der  Sektion  eine  Zerstörung 
der  Brocaschen  Windung  vorfand,  und  auch  von  Tumorenfällen  absehen 
und  als  beweisende  Fälle  nur  die  von  Byrom  Bramwell^'^o  und  einen 
von  mir  (noch  nicht  publiziert)  anführen  (siehe  Anm.  1  und  2). 

1)  Fall  von  Byrom-Bram well'-''''.  TOjähriger,  intelligenter,  früher  gesunder 
Geschäftsmann  (rechtshändig)  fiel,  als  er  abends  von  seinem  Bureau  heimkam,  dadurch 
auf,  daß  er  alles,  was  er  tat,  stumm  verrichtete  und  auf  alle  Fragen  nur  mit  »Ja« 
antwortete.  Nach  einigen  Stunden  sprach  er  einzelne  paraphasische  Worte  aus;  sagte 
unter  anderem  auch  »would  have  a  game  at  bezique«.  Am  folgenden  Tag  sprach  der 
Patient  etwas  mehr,  er  fragte,  wohin  seine  Frau  ging,  er  sprach  mit  dem  Arzt  über  das 
Wetter,  konnte  aber  den  Namen  des  Arztes  nicht  nennen.  Wortverständnis  un- 
getrübt, Nachsprechen  erhalten;  dagegen  hatte  Patient  die  größte  Schwierigkeit, 
die  Bezeichnungen  für  Objekte  und  Personen  zu  finden  (Amnesia  verbalis);  auch 
brauchte  er  als  Ersatz  für  nicht  gefundene  Worte  paraphasische  Wortbildungen,  die 
mit  Perseveration  in  den  Satz  eingeschoben  wurden  (»Wie  heißt  Ihre  Frau?«  »Sugar 
and  Spiee«;  mehrmals  wiederholt;  Erabolophasie). 

Schreiben:  Kann  einzelne  Buchstaben  (0  etc.)  nicht  sehreiben;  fügt  zu  den 
verlangten  Zahlen  sinnlose  Worte  (»of  zinc,  of  iron«).  Kann  seinen  eigenen  Namen, 
den  er  gesehrieben  hat,  nicht  lesen.  Aufgefordert,  den  Namen  der  Frau  zu  schreiben, 
zeichnete  er:  »Dear  Sir«  hin.  In  der  rechten  Hand  leichter  Tremor.  Keine  Hemianopsie. 
Angeblieh  keine  weitere  Parese. 

Zirka  zehn  Tage  später  kam  Patient  wieder  in  den  Besitz  der  Sprache.  Kann 
ziemlich  gut  ein  Gespräch  über  die  täglichen  Dinge  führen  (Phrasen,  wann 
er  aufgestanden,  etc.),  kann  aber  den  Namen  seines  Arztes  immer  noch  nicht  sagen. 
Kann  mühsam  spontan  schreiben;  Paragraphie  (sehrieb  statt  Dr.  Menzies  »Magnession«). 
Keine  Intelligenzstörung.  Tod  einige  Woclien  später  an  Peritonitis.  Sektion:  Atrophie 
des  Hirns.  Die  dritte  linke  Stirnwindung  (Pars  orbitalis  und  Pars  opercularis  ganz, 
Pars  triangularis  größtenteils)  zerstört  durch  einen  frischen  embolischen  Erweiehungs- 
herd,  welcher  stellenweise  bis  zum  Stabkranz,  resp.  bis  zum  lenticulo-striären  Abschnitt 
der  inneren  Kapsel  und  zum  Balkenknie  vordrängte  (vgl.  Fig.  289). 

-)  P.  Br.,  Hausierer,  57  Jahre  alt,  Potator.  Eeehtshänder.  Vor  sechs  Jahren 
schwere  Apoplexie  mit  totaler  Hemiplegie  und  Aphasie.  Jene  blieb  stabil  und  entwickelte 
sich  zu  einer  schweren  Hemikontraktur  und  Hemiatrophie  (Fle.\ionskontraktur  des 
Beines,  Unfähigkeit,  zu  stehen);  die  Aphasie  zeigte  schon  zirka  zwei  Jahre  nach  der 
Attacke  eine  ganz  bedeutende  Modifikation  derart,  daß  Patient,  wenn  er  erregt  war, 
zusammenhängend  sehimpfen  konnte  und  auch  einzelne  Fragen  (ob  er  bald  zu 
essen  bekomme  u.  dgl.)  stellen  konnte.  Wenn  auch  schwere  Sprachstörungen  in  Bezug 
auf  das  Wort  Verständnis,  dann  auch  Paraphasie  und  hochgradig  erseh  werte  Wort- 
findung vorhanden  waren,  so  war  doch  die  Fähigkeit,  Worte  im  Dienste  von 
Vorstellungen  zusammenhängend  vorzubringen  und  teilweise  richtig 
zu  bilden,  nicht  aufgehoben.  Es  bestand  keine  eigentliche  motorische 
Aphasie  vom  Tj'pus  Broea.  Sektion:  Hirngevvicht  1045 y.  In  der  linken  Hemisphäre 
ist  fast  das  ganze  linke  Vorderhirn  (mit  Ausnahme  des  Frontalendes),  vor 
allem  die  ganze  dritte  Stirnwindung,  die  beiden  anderen  Stirn  Windungen 
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Auch  die  am  Menschen  ausgeführten  experimentellen  Eingriffe  von 
G.  Burckhardt welcher,  von  der  irrtümlichen  Voraussetzung  aus- 
gehend, daß  Exzision  der  Klang-  und  Lautzentren  bei  aufgeregten  Hallu- 
zinanten  beruhigend  und  bessernd  wirke,  manchem  seiner  Kranken  bald 
aus  der  dritten  Frontalwindung,  bald  aus  der  oberen  Temporalwindung 
links  ausgedehnte  Stücke  exzidierte  imd  darauf  nur  transitorische  apha- 
sische  Störungen  beobachtete  —  sprechen  für  die  Auffassung,  daß  die 
in  Zusammenhang  mit  einer  Läsion  der  genannten  Windungen  auf- 
tretenden aphasischen  Störungen  keine  Eesiduärsyraptome  darstellen.  In 
iUinlichem  Sinne  sprechen  auch  die  Erfahrungen  von  Chirurgen,  welche 
nach  Entleerung  von  Abszeßhöhlen  im  Temporallappen  die  Worttaubheit 

^centralis 


Fig.  290.  Seitenansicht  der  linken  Hemisphäre  des  Falles  F.  Br.  (siehe  S.  898,  Anm.) 
Kindsfaustgroße,  alte  hämorrhagische  Cyste,  hauptsächlich  im  Gebiet  der  zweiten  und 
dritten  Stirnwindung,  der  Insel  und  des  Operculums.  Siibcortieales  Mark  stark,  bis  nahe- 
zu zum  Frontalpol  total  zerstört,  desgleichen  die  ganze  vordere  Partie  der  inneren 
Kapsel,  des  Nucl.  eaudat.  und  der  Pars  ant.  des  Thal.  opt.  (vgl.  Fig.  291,  in  welcher 
ein  Prontalschnitt  durch  die  Gegend  des  Streifenhügelkopfes  reproduziert  ist).  Der  Herd 

dringt  bis  zum  Balken  vor. 


{F^  und  -fj,  mit  Ausnahme  des  sogenannten  Frontalendes),  dann  auch  die  beiden 
Zentralwindungen  (exklusive  das  obere  Drittel),  die  vordere  Partie  des  Gyr.  supra- 
marginalis,  die  Insel  —  nebst  den  zugehörigen  Markmassen,  durch  eine  mächtige  alte, 
hämorrhagische  Zyste  ersetzt.  Es  zeigte  sich  ferner  ein  totaler  Defekt  (Resorption) 
des  Nucl.  eaudatus,  der  lentieulo-striären  und  teilweise  auch  der  lenticulo-optisehen 
Partie  der  inneren  Kapsel.  Tj  größtenteils  erhalten,  aber  die  V'erbindung  mit  dem 
Zwisehenhirn  stellenweise  unterbrochen.  Andere  negative  Fälle  von  Aphasie  finden 
sieh  zusammengestellt  im  Literaturverzeichnisse,  siehe  Rubrik  »negative  Fälle«. 
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wiederholt  schwinden  sahen,  auch  wenn  die  obere  Temporalwindung 
total  zerstört  war.  üra  derartige  negative  Fälle  zu  erklären,  nimmt  man 
nun  und  mit  Eecht  an,  daß  die  korrespondierenden  Windungsgruppen 
auf  der  rechten  Seite  nicht  nur  einen  unterstützenden,  sondern  einen 
integrierenden  Bestandteil  der  für  die  Sprache  in  Betracht  kommenden 
Felder  enthalten  (Bastian  u.  a.),  und  daß  bei  jeder  Aphasie  auch 
etwelche  Schädigung  dieser  Felder  stattfinde.  Byrom  Bramwell  legt 


{enticuZostnareTt  inneren  Cctpsel 

Fig.  291.  Frontalschnitt  durch  beide  Hemisphären  des  Falles  P.  Br.  (vgl.  S.  899) 
Ebene  des  Streifenhügelkopfes.  F, — Erste  bis  dritte  Stirnwindung.  Man  sieht, 
daß  in  der  linken  Hemisphäre  nicht  nur  und  F^,  sondern  auch  der  ganze  Streifen- 
hügelkopf nebst  innerer  Kapsel  total  vernichtet  ist.  Nc  Nucl.  eaudat.  T  Ende  des 
Schläfelappens.  Cint  Innere  Kapsel  rechts. 

bei  der  motorischen  Aphasie  auch  ein  großes  Gewicht  auf  die  Mitläsion 
des  Balkens. 

Es  ist  m.  E.  bis  jetzt  mit  Sicherheit  nicht  erwiesen,  daß  selbst 
doppelseitige  symmetrische  Läsionen,  sei  es  vom  Fuß  von  Fr^, 
.sei  es  von  T^,  die  Sprache  dauernd  im  Sinne  einer  Wortstummheit, 
resp.  Worttaubheit,  verbunden  mit  schwerer  Störung  der  inneren 
Sprache,  schädigen  müssen.  Immerhin  muß  da  noch  weiteres  Beobachtungs- 
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material  mit  genauem  Sektionsbefund  gesammelt  werden.  Bis  jetzt  kennen 
wir  bei  begrenzten  doppelseitigen  Läsionen  von  Tj  als  Dauersymptome 
nur  die  Erscheinungen  der  sogenannten  »reinen«  Worttaubheit  (subcorticale 
sensorische  Aphasie),  nicht  aber  einer  kompletten  Worttaubheit. 

Die  bisherigen  pathologischen  Beobachtungen  drängen  zu  der  An- 
nahme, daß  in  dem  ganzen  Krankheitsbilde  der  Aphasie  das  lokale, 
resp.  das  Moment  der  Leitungsunterbrechung  oder  der  rohraechanischen 
Gewebsschädigung  nur  eine  wenn  auch  wahrscheinlich  unerläßliche 
Bedingung  unter  den  vielen  anderen  anatomischen  und  pathologisch- 
physiologischen  Bedingungen  darstellt.  Durch  Läsionen  innerhalb  der 
Windungsgruppen  von  F.^,  der  Insel,  und  von  1\  etc.,  wird  nur  ein 
Teil  der  pathologischen  Grimdlage  für  die  aphasischen  Störungen  ge- 
liefert. Dieser  Teil  reicht  aber  für  sieh  nicht  aus,  um  eine  dauernde 
Aphasie  zu  erzeugen. 

Die  übrigen  (ihrer  Natur  nach  nicht  völlig  aufgeklärten)  Momente 
treten  häufig  intermittierend  in  Aktion  und  bewirken  jene  bei  aphasischen 
Störungen  (zumal  bei  den  sogenannten  transcorticalen  Formen)  nicht 
selten  zu  beobachtenden  Schwankungen.  Ihr  Wegfall,  in  Verbindung 
mit  einer  Besserung  des  Allgemeinzustandes,  mildert  oder  beseitigt  die 
Aphasie  (Schisma).  Die  durch  rein  örtliche  Momente  (Traumata,  operative 
Defekte)  hervorgerufene  Aphasie  ist  gewöhnlich  nicht  oder  nur  in  ein- 
zelnen ihrer  Bestandteile  eine  irreparable  (erschwertes  spontanes  Sprechen; 
Behinderung  des  Wortverständnisses,  Wortvergessenheit,  Paraphasie  etc.). 
Die  gewöhnliche;  durch  ausgedehntere  malaeische  Herde  produzierte 
dauernde  Aphasie  (vom  Typus  Broca  oder  Typus  Wernicke)  doku- 
mentiert sich  m.  E.  stets  als  eine  Störung,  in  welcher  neben  einem 
konstanten  örtlichen  Moment  noch  mehrere  variable ')  und 
temporäre  in  Wirksamkeit  treten.  Die  Verhältnisse  liegen  hier  nicht 
anders  als  bei  der  initialen,  resp.  subakuten  Hemiplegie,  dann  bei  der 
Apraxie,  Seelenblindheit  etc. 

'■)  All  diese  akzessorischen  (S.  895  näher  erörterten),  häufig  schwankenden 
Momente  sind  es,  welche  häufig  eine  Besserung  der  aphasischen  Störung  nicht  auf- 
kommen lassen.  Solehe  Momente  sind  bisher  zur  Erklärung  des  aphasischen  Mechanis- 
mus bei  weitem  nicht  genügend  herangezogen  worden.  In  diesen  nicht  örtlichen 
3Iomenten  liegt  m.  E.  der  eigentliche  Schlüssel  für  das  Verständnis  der  bekannten 
Erfahrung,  daß  das  eine  Mal  bei  einem  ganz  gleiche  Bahnen  zerstörenden  Herde 
reine  Aphasie  oder  Agraphie,  das  andere  Mal  partielle  motorische  Aphasie  mit  Schreib- 
störung, ein  drittes  Mal  motorisch- aphasisehe  Störung  mit  paralytischen  Symptomen  und 
Wortamnesie  sich  vorfinden  (cfr.  auch  A.  Pick'-'-"-).  —  Die  Verwertbarkeit  mancher 
in  der  Literatur  niedergelegten  Fälle  von  Aphasie  wird  noch  durch  den  Umstand 
eingeschränkt,  daß  der  Krankheitsstatus  nicht  selten  zu  einer  Zeit  aufgenommen  und 
niedergeschrieben  wurde,  in  der  die  bei  der  Sektion  gefundenen  Veränderungen  un- 
möglich schon  entwickelt  sein  konnten. 
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Genug,  die  anatomische  Begründung  der  aphasischen  Stö- 
rungen, und  vollends  der  speziellen  klinischen  Formen  dieser,  läßt 
jedenfalls  bis  zur  Stunde  trotz  des  gewaltigen,  in  der  Literatur  nieder- 
gelegten Materials  noch  recht  viel  zu  wünschen  übrig.  Sicher  ist  m.  E., 
daß  die  mit  den  aphasischen  Sprachstörungen  bisher  in  Zusammenhang 
gebrachten  Windungsbezirke  viel  zu  eng  gefaßt  worden  sind,  und  nament- 
lich insofern,  als  von  diesen  zu  den  übrigen,  d.  h.  außerhalb  der 
Sprachregion  liegenden  Windungsgruppen  abgehende  lange  Assoziatious- 
faserzüge,  Koramissuren  und  deren  Endigungs-,  resp.  Ursprungsbezirke  bis 
zu  ihren  Endstationen,  viel  zu  wenig  berücksichtigt  wurden.  Das  bei  makro- 
skopisch oft  relativ  kleinen  und  gut  begrenzten  Herden  in  Wirklichkeit 
nicht  nur  rein  funktionell,  sondern  pathologisch-histo logisch  ge- 
schädigte Eindengebiet  geht  weit  über  die  sichtbaren  Grenzen  der 
Läsion  hinaus  und  besitzt  eine  Gestalt,  die  sich  vergleichen  läßt  mit  in 
einen  fein  gewebten  Stoff  eingesponnenen  Fäden  einer  bestimmten  Farbe. 

Mit  den  modernen  histologischen  Untersuchungsmethoden  ist  gs  nicht 
schwierig,  selbst  ganz  feine  Strukturveränderungen  an  den  nervösen  Elementen 
zu  erkennen  (eine  Ausnahme  bildet  die  tibrilläre  Grundsubstanz).  Wir  wären 
daher  wohl  imstande,  die  wahre  lokale  Ausdehnung  eines  Herdes,  zumal  an 
Serienschnitten,  ziemlich  genau  zu  bestimmen.  Auf  größere  Schwierigkeiten  stößt 
man  indessen,  wenn  man  feststellen  will,  ob  eine  in  ihrer  Struktur  nur 
leicht  veränderte  Nervenzelle  (Chromatolyse)  noch  erholungsfähig  oder  bereits 
dem  Untergange  geweiht  ist,  und  namentlich  in  solchen  Teilen  des  Zentral- 
nervensystems, die  weiter  vom  Herde  entfernt  sind  und  in  ihrer  Zirkulation 
nur  indirekt  gelitten  haben.  Im  allgemeinen  darf  man  (zumal  bei  rein  ört- 
lichen Läsionen)  annehmen,  daß,  je  weiter  abseits  vom  nekrotischen  Herd 
und  je  diffuser  die  strukturell  veränderten  Nervenzellen  gelagert  sind,  sie 
um  so  eher  einer  Eestitution  zugänglich  sein  dürften.  Ferner  ist  zu  erwarten, 
daß  in  Eindenteilen,  die  vom  primären  Herde  weit  entfernt  liegen,  die  Nerven- 
zellen in  elektiver  Gruppierung  pathologisch  verändert  würden.  Diese 
Elektionen  müßten  bestimmt  werden  durch  die  Art  des  architektonischen  Zu- 
sammenhanges zwischen  den  im  Herde  untergegangenen  nervösen  Elementen 
und  den  übrigen  Cortexabschnitten  (Fibrillengitter !),  ferner  aber  auch  noch 
durch  andere  Umstände  zirkulatoriseher,  toxischer  und  anderer  Natur. 

Dazu  käme  noch  ein  weiteres,  nicht  anatomisches  Moment.  Es  liegt 
in  der  Natur  der  Dinge,  daß  bei  einer  lokalen,  nur  mit  partiellem  Untergang 
der  Elemente  verbundenen  Störung  einer  Eindenpartie  nicht  alle  Elemente 
oder  Neuronenverbände  in  gleicher  Weise  funktionell  geschädigt  sein  müssen. 
Wir  wissen  vielmehr  oder  wir  müssen  annehmen,  daß  nicht  alle  Nervenzellen- 
verbände einer  Eindenpartie  von  allen  Erregungsrichtungen  aus  in  gleicher 
Weise  in  Eeizzustand  zu  versetzen  sind.  Namentlich  bei  dem  Mechanismus 
der  aphasischen  Störungen  müssen  wir  nicht  nur  mit  dem  Momente  rechnen, 
daß  die  verschiedenen  Nervenzellengattungen  auf  sehr  verschiedenartige  Eeiz- 
qualitäten  ansprechen  und  ihr  ungleiches  Eeizoptimum  haben,  sondern  auch 
daß  sie  in  sehr  ungleicher  (auch  individuell  variierender)  Weise  und  mit  sehr 
verschiedenem  Erregungserfolg  von  den  üblichen  Eeizrichtungen  (von 
den  Sinnessphären  oder  von  den  »Eaumvorstellungen«  und  anderen  psychischen 
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Qualitäten  dienenden  Erregungswegen  aus  etc.)  zur  Tätigkeit  geweckt  werden. 
Man  muß  da  an  verwickelte  Summationswirkungen,  Ladungen  der  Elemente  auf 
kurzen,  mittleren,  langen  Termin  denken  und  entsprechende  Leitungsstörungen 
bei  Läsionen  in  kombinierten  Verbänden  annehmen  (cfr.  auch  S.  814  u,  ff.). 

Fassen  wir  die  im  Vorstehenden  erörterten  Momente  nochmals 
kurz  zusammen,  so  dürfen  wir,  selbst  bei  dem  gegenwärtigen,  ziemlich 
erfreulichen  Stand  unserer  hirnanatomischen  Kenntnisse,  noch  nicht  daran 
denken,  auch  nur  in  grob  schematischen  Zügen  die  aphasischen  Haupt- 
erscheinungen aus  der  Gestalt  des  Herdes,  resp.  aus  den  unterbrochenen 
Faserkategorien  oder  aus  der  Art  und  dem  näheren  Sitz  der  geschädigten 
(janglienzellengruppen  in  befriedigender  Weise  abzuleiten.  Das  große 
Eätsel  der  Fibrillen  versperrt  uns  vollends  das  anatomische  Verständnis. 
Die  heute  in  Gebrauch  stehenden  rein  anatomischen  Schemata  (auch  die  in 
Fig.  275  und  276,  S.  832  und  834  reproduzierten),  welche  die  Formen 
der  aphasischen  Störungen  aus  der  Unterbrechung  bestimmter  Faserarten 
und  aus  der  Eliminierung  gewisser  Cortexfelder  zu  erklären  versuchen, 
sind  —  dies  müssen  wir  ruhig  eingestehen  —  rohe  Hypothesen  und 
Notbehelfe.  Derartige  Notbehelfe  sind  aber  für  die  erste  Orientierung 
Uber  die  verschiedenen  Aphasieformen  unentbehrlich.  Es  war  m.  E.  aus 
Rücksicht  für  weitere  Fortschritte  in  der  Aphasielehre  geradezu  unab- 
weislieh,  dem  Mangel  von  exakteren  hirnarchitektonischen  Kenntnissen 
durch  Konstruktion  von  supponierten  Bahnen  und  Zentren  zu  begegnen. 
Es  ist  in  dieser  Beziehung  indessen  vielleicht  auch  etwas  zu  viel  geschehen, 
auch  unterließ  man  es,  bei  der  Aufstellung  von  allen  möglichen  hypo- 
thetischen anatomischen  Verbindungen  genügend  zu  betonen,  daß  die 
anatomischen  Momente  nur  in  einseitiger  und  beschränkter  Weise  zur 
Aufklärung  der  Krankheitssymptome  beitragen,  auch  wenn  sie  bisher  die 
sichersten  und  am  meisten  greifbaren  Grundlagen  für  das  Verständnis 
,der  Aphasie  geliefert  haben. 

Die  Aphasieschemata  haben  bereits  eine  ganze  Greschiehte  hinter  si«h. 
Die  ersten  Schemata  von  Spamer^^^o^  Kußmaul-^*^,  Lichtheim^^i', 
Wernicke2^*'-\  Bastian u.  a.  i)  verzichteten  auf  eine  nähere  Anknüpfung 
an  die  reellen  anatomischen  Verhältnisse;  sie  waren  eigentlich  mehr  psycho- 
logisch gedacht;  sie  stellten  graphisch  die  verschiedenen  Möglichkeiten  in 
der  Schädigung  der  einzelnen  Spraehkomponenten  dar,  unter  Zugrundelegung 
der  alten  klinisch-anatomischen  Erfahrungen  (Vorkommen  von  Spezialformen 
im  Sinne  von  früher  aufgezählten  Typen).  Man  deutete  durch  Kreise  die 
psychologisch  postulierten,  anatomisch-physiologisch  aber  noch  nicht  er- 
mittelten Sprachzentren,  durch  Striche  die  Verbindungen  —  und  die  Wechsel- 
beziehungen zwischen  beiden  —  an  und  die  anatomische  Basis  für  das 
Verständnis  der  klinischen  Erscheinungen  war  fertig.  Bei  den  Versuchen, 

'■)  Später  haben  auch  Grashey-"^^  Freud Goldscheider -"^^  Storch--'-^ 
Elder^"*",  Mills^^^^  und  viele  andere  wertvolle  Schemata  zur  Erläuterung  der  aphasi- 
schen Symptome  konstruiert. 
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die  krankhaften  Symptome  aus  dem  Sitze  der  Unterbrechungsstelle  abzuleiten, 
vergaß  man  aber,  daß  jene  Kreise  und  Linien  anatomisch  größtenteils  noch 
nicht  definierte  und  anderseits  manche  einer  Lokali sation  überhaupt 
nicht  zugänglichen  Erregungskomplexe  darstellten,  auch  wenn  sie  theore- 
tisch die  Läsions  st  eile  richtig  ausdrückten. 

Die  gewaltigen  Fortschritte  in  der  Anatomie  des  Großhirns  in  den 
letzten  15  Jahren  ermutigten,  die  rohen  Schemata  soweit  auszubauen  und 
mit  Fleisch  und  Blut  auszustatten,  daß  man  daran  ging,  die  theoretisch 
postulierten  Zentren  in  den  Cortex  und  speziell  in  diejenigen  Windungen 
hineinzuzeichnen,  deren  Zerstörung  erfahrungsgemäß  die  Hauptsymptome 
(die  typischen  Formen)  der  Aphasie  hervorruft  (El der '^040^  Charcot). 
In  Wirklichkeit  zeichnete  man  aber  nichts  anderes  hinein,  als  was  teil- 
weise schon  früher  bekannt  war,  nämlich  die  Stellen,  von  denen  aus  die 
verschiedenen  Formen  der  Aphasie  am  leichtesten  und  am  ehesten 
dauernd  hervorgebracht  werden  können.  Für  das  Verständnis  der  eigent- 
lichen Werkstätten  der  Sprache  und  vollends  der  vielen  funktionellen 
Begleiterscheinungen  war  dadurch  allerdings  wenig  gewonnen,  der  Vorteil 
war  aber  der,  daß  man  bei  diesen  neuen  Schemata  reelle  anatomische 
Verhältnisse  vor  sich  hatte  und  gezwungen  war,  mit  solchen  zu  rechnen. 

Einer  besonderen  Beliebtheit  erfreute  sich  bis  in  die  Gegenwart 
(wenigstens  in  didaktischer  Beziehung)  das  von  Lichtheim'^^n^  yjjd  Wer- 
nicke^-*''^  aufgestellte,  bereits  20  Jahre  alte  Schema,  welches  größtenteils 
physiologisch-psychologisch  gedacht  ist  und  sich  durch  große  Ein- 
fachheit auszeichnet.  Die  Abtrennung  in  die  verschiedenen  Zentren 
geschieht  hier  teils  nach  anatomisch-klinischen,  teils  nach  psychologi- 
schen Gesichtspunkten  (Fig.  292): 

a)  das  Klangbilderzentrum  (J.,  perzeptives  Zentrum), 

h)  das  Bewegungsbilderzentrum  (-M,  expressives  Zentrum). 

Dieselben  sind  untereinander  in  doppeltem  Sinne  verbunden  (MA  und 
AM)\  im  weiteren  besitzt  A  einen  die  Grehörseindillcke  vermittelnden 
Schenlfel  (a)  und  M  einen  die  Sprachbewegungen  innervierenden  Sehenkel  (m), 
so  daß  für  das  Nachsprechen  der  Eeflexbogen  aAMm  vorhanden  ist.  Beide 
Hauptzentren  MA  sind  überdies  dem  aus  einer  Unzahl  von  Einzelkomponenten 
zusammengesetzten,  einfachheitshalber  aber  im  Schema  zu  einem  Gebilde 
zusammengezogenen  Begriffszentrum  (B)  untergeordnet.  Von  A  geht  zum 
Zwecke  der  Einreihung  der  Gehörklänge  in  die  Begriffe  eine  Bahn  zu  B, 
und  von  diesem,  d.  h.  von  der  Bildungsstätte  der  Begriffe,  ist  eine  direkte 
Verbindung  mit  dem  Bewegungsbilderzentrum  (M)  vorgesehen. 

Um  die  Komponenten,  welche  beim  Leseakt,  resp.  bei  dem  Verständnis 
der  Schrift  tätig  sind,  klarzulegen,  nimmt  Lichtheim  zunächst  ein  Zentrum  0 
für  die  optischen  Erinnerungsbilder  der  Buchstaben  an  und  verbindet  dasselbe, 
da  das  Lesen  buchstabierend  erfolgt,  direkt  mit  dem  Klangbilderzentrum  A. 
Das  laute  Lesen  würde  nach  Lichtheim  unter  der  Benützung  der  Bahn  OAMvi 
erfolgen;  das  Verständnis  des  Gelesenen  würde  durch  die  Bahn  AB  vermittelt. 
Das  willkürliehe  begriffliche  Schreiben  vollzieht  sich  auf  der  Bahn  BME 
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(E  ist  der  Ort,  von  welchem  aus  die  Schreibbewegungen  innerviert  werden); 
jedenfalls  unterliegt  es  nach  Liehtheim  keinem  Zweifel,  daß  die  Innervation 
beim  begrifflichen  Schreiben  über  M  geht.  Das  Schreiben  auf  Diktat  würde 
auf  der  Bahn  A  OE  sich  abspielen. 

Unter  Zuhilfenahme  vorstehender  Schemata  leitet  Lichtheim  aus  der 
Unterbrechung  der  verschiedenen  Verbindungen  (Hauptzentren  und  Leitungs- 
bahnen) die  sieben  von  ihm  unterschiedenen  Formen  von  Aphasie  ab ') : 

1.  Unterbrechung  bei  M  ergibt  motorische  Aphasie  vom  Typus 
Broca  (Verständnis  des  gesprochenen  und  geschriebenen  Wortes  ist  erhalten, 
ebenso  die  Fähigheit  zu  kopieren); 

2.  Unterbrechung  bei  A  ergibt  sensorisehe  Aphasie  (Worttaubheit 
mit  Paraphasie;  Typus  Wernicke); 

3.  Unterbrechung  der  Bahn  MA  hat  zur  Folge  Paraphasie  und 
Paragraphie,  die  weniger  beim  Nachsprechen  und  Schreiben  auf  Diktat, 
als  beim  willkürlichen  Sprechen  zutage  treten  sollen  (Leitungsaphasie) ; 


Fig.  292.  Das  Schema  von  Liclitheini.  Erklärung  im  Text. 


4.  Unterbrechung  der  Bahn  MB  bewirkt  eine  Abart  der  motori- 
schen Aphasie,  bei  der  angeblich  Nachsprechen,  Diktatschreiben  und  Laut- 
lesen erhalten  sind,  während  die  willkürliehe  Sprache  und  Schrift  verloren 
gingen.  Verständnis  der  Sprache  ist  nicht  gestört;  transcorticale  motorische 
Aphasie. 

5.  Unterbrechung  der  Bahn  Mm  hat  zur  Folge  Verlust  der  willkür- 
lichen Sprache  bei  Erhaltung  des  Wortverständnisses  und  der  Fähigkeit  zu 
schreiben  (reine  motorische  Aphasie;  Wortstummheit). 

6.  durch  Unterbreclmng  der  Bahn  AB  kommt  eine  Abart  der  Wort- 
taubheit zustande,  bei  der  namentlich  rlas  Wortverständnis  leidet,  während 
die  Fähigkeit,  nachzusprechen,  laut  zu  lesen  und  auf  Diktat  zu  schreiben, 
erhalten  ist  (das  in  dieser  Weise  Gesprochene  oder  Gelesene  wird  aber  nicht 
verstanden);  außerdem  besteht  Paraphasie;  transcorticale  sensorische  Aphasie. 

7.  Unterbrechung  der  Bahn  Aa  ergibt  eine  reine  Störung  der 
Perzeption  des  gesprochenen  Wortes  bei  Intaktheit  der  willkürlichen 

1)  Welche  Fähigkeiten  der  Sprache  aufgehoben  und  welche  frei  bleiben,  das 
läßt  sich  aus  dem  Schema  leicht  konstruieren. 
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Sprache,  der  Schrift  und  des  Verständnisses  für  das  gelesene  Wort,  reiae 
Worttaublieit ;  Spraehtaubheit. 

Wernicke,  der  sich  im  großen  und  ganzen  der  Auffassung  von  Li cht- 
heim  angeschlossen  liat,  bezeichnete  die  soeben  angeführten,  von  Lichtheim 
größtenteils  durch  besondere  Beobachtungen  belegten  sieben  Formen,  je  nach 
dem  Sitze  der  Unterbrechungsstelle,  d.  h.  je  nachdem  die  Unterbi-echung 
bei  M,  zwischen  MB  etc.  stattfindet,  als  cortieale,  subeorticale  und 
transcorticale  motorische,  resp.  sensorische  Aphasie. 

Das  Liehtheimsehe  Schema  ist  zum  Teil  anatomisch,  zum  Teil  psycho- 
logisch gedacht.  Um  es  in  pathologischen  Fällen  anzuwenden,  muß  es  erst 
in  die  Architektonik  des  Gehirns  transponiert  werden.  Da  in  das  Liehtheim- 
sehe Sciiema  nur  theoretisch  postulierte  anatomische  Verbindungen  Aufnahme 
fanden,  so  war  es  klar,  daß  es  mit  den  vom  Autor  selbst  abgegrenzten 
Formen  von  Aphasie  nicht  im  Widerspruch  stand.  Inzwischen  wurde  aber 
eine  ganze  Eeihe  von  Fällen  mit  Sektionsbefund  beschrieben,  die  in  das 
Liehtheimsclie  Schema,  nicht  hineinpaßten  (Grashey,  Freud,  Dej  erin  e  u.  A.). 
Letzteres  erwies  sich  bei  näherer  Betrachtung  viel  zu  eng  und  mußte  wesent- 
liche Modifikationen  erfahren;  aber  auch  so  ließen  sich  manche  Symptomen- 
gruppen in  dasselbe  nicht  recht  unterbringen.  ^) 

Je  mehr  die  Zahl  anatomisch  genauer  studierter  Fälle  wächst,  um 
so  schwerer  wird  es,  sich  mit  den  von  Wernicke  eingeführten  Be- 
zeichnungen, wie  »cortieale,  subeorticale  und  transcorticale  Aphasie«  zu 
befreunden.  Im  Großhirn  gibt  es  nämlich  keine  auch  nur  halbwegs 
reinen  corticalen,  subcorticalen  und  transcorticalen  Unterbrechungen, 
sondern  es  gibt  nur  Läsionen  von  Windungen  und  Windungsgruppeu, 
bei  denen  die  Hauptzerstörung  sich  bald  mehr  auf  tiefere,  bald  mehr 
auf  oberflächlicher  liegende  Windungsteile  erstreckt,  bei  denen,  mag 
der  Herd  sitzen  wie  immer  er  wolle,  stets  sowohl  Projektions-  als  alle 
möglichen  Assoziations-  und  Kommissurenfasern  geschädigt  werden.  Die 
Verschiedenheit  in  der  Unterbrechung  innerhalb  eines  Gefäßbezirkes 
(also  beim  Ergriffensein  einer  Windungsgruppe)  kann,  abgesehen  von 
der  absoluten  Größe  des  Herdes,  nur  darin  liegen,  daß  die  hier  in  Frage 
kommenden  Faserbündel  vielleicht  in  etwas  ungleicher  Kombination  durch- 
trennt werden,  d.  h.  daß  das  eine  Mal  mehr  kürzere,  das  andere  Mal  mehr 
längere  Assoziationsfasern  etc.  zerstört  werden  (je  tiefer  der  Herd  sitzt 
um  so  eher  werden  lange  Assoziationsfasern  unterbrochen). 

Trotz  allen  diesen  Mängeln  muß  dem  Lichtheiraschen  Schema 
zugestanden  werden,  daß  es  fruchtbar  gewirkt  und  zum  besseren  Ver- 
ständnis der  aphasischen  Symptomengruppen  sehr  viel  beigetragen 
hat,  ferner,  daß  es  noch  jetzt  für  den  Anfänger  von  großem  Nutzen  ist. 

Unter  den  neueren  Schemata,  die  darauf  abzielen,  aus  den  örtlichen 
destruktiven  Veränderungen  die  verschiedenen  aphasischen  Symptomengi'uppen 
abzuleiten,  ist  besonders  dasjenige  von  Bastian '^^^  einer  kurzen  Erwähnung 

1)  So  z.  B.  die  Verbindung  zwischen  dem  Wortbewegungsbild«  und  dem  ana- 
tomisch nicht  definierbaren  »Begriffszentrum«. 
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wert  und  zwar  schon  deshalb,  weil  dieser  Forscher  eine  von  den  übrigen 
Autoren  (Lichtheim,  Dejerine  u.  a.)  etwas  abweichende  Auffassung 
vertritt. 

Bastian  nimmt  wie  Charcot,  Lichtheim  u.a.  vier  Wortzentren  an: 

a)  ein  giosso-kinästhetisches  Zentrum  (Lautzentrum), 

b)  ein  cheiro-kinästhetisehes  Zentrum  (Schreibezentrura), 

c)  ein  visuelles  Zentrum, 

d)  ein  auditives  Zentrum. 

Nach  ihm  ist  die  eigentliche  Wiege  der  Worte  und  die  wichtigste 
zentrale  Stätte  für  die  Sprache  das  Klang  Zentrum  (auditives  Wortzentrum) 
in  der  ersten  oberen  Temporalwindung.  Dieses  Zentrum  ist  mit  jedem  der 
drei  übrigen  Zentren  doppelsinnig  verbunden  (Fig.  293).  Das  Schreibezentrum 
und  das  glosso-kinästhetisehe  Zentrum  (ersteres  in  F^,  letzteres  in  F^,  resp. 
in  Brocas  Windung)  sind  nach  Bastian  einander  koordiniert  und  außer 
direktem  Zusammenhang  (gegen  Dejerine);  jedes  ist  relativ  selbständig 


Glosso-Kinaes  Atul.verb. 
C  C 

Fig.  293.  Schema  für  die  Verbindungen  zwisclien  den  verschiedenen  Sprachzentren 
nach  Bastian,  die  Unabhängigkeit  des  Lautzentnnns  vom  Sehreibzentrum  und  die 
doppelsinnige  Verbindung  sämtlicher  Sprachzentren  mit  dem  Klangzentrum  darstellend. 
Vis.  verh.  Visuell-verbales  Zentrum  (Wortbildzentrum).  Aud.  verh.  Audito-verbales 
Zentrum  (Wortklangzentrum).  Glo^so-Kuiaes  Glosso-kinästhetisehes  Zentrum  (motori- 
sches Lautzentrum).  Cheiro-kiiiaes  Cheiro-kinästhetisches  Zentrum  (Schreibzentrum}. 


und  vom  anderen  unabhängig,  wohl  aber  vom  auditiven  Zentrum  ab- 
hängig. Anderseits  ist  sowohl  das  Lautzentrum  mit  dem  visuellen  Zentrum 
als  namentlich  das  Schreibezentrum  mit  diesem  doppelt  verbunden. 

Die  verschiedenen  aphasischen  Formen  leitet  nun  Bastian  ab  teils 
aus  der  Beschädigung  der  Zentren  selbst,  teils  aus  derjenigen  der  Leitungen, 
auch  nimmt  er  als  besondere  Form  eine  »kommissurale«  Aphasie  (Leitungs- 
aphasie)  an.  Nach  Unterbrechung  der  bezüglichen  Leitungsbahnen  werde  vor 
allem  das  Zusammenwirken  der  Zentren  geschädigt.  Bei  der  Läsion  der 
acustico-visuellen  Koramissur  werde  die  Fähigkeit,  nach  Diktat  oder  spontan 
zu  schreiben  und  laut  zu  lesen  gestört  (Kopieren  bleibt  erhalten),  auch  gehe  die 
Fähigkeit,  gesehene  Objekte  zu  benennen,  verloren,  während  das  Nachsprechen 
noch  möglich  sei. 

Bastian  nimmt  daher,  teilweise  in  Übereinstimmung  mit  Lichtheim 
und  Wernicke,  corticale  und  subcorticale,  ferner  Leitungsaphasien  an. 
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Die  reine  Wortstummlieit  erklärt  auch  B.  durch  Ausfall  der  Fibrae  elferentes 
aus  der  Brocaschen  Windung,  die  motorische  Aphasie  vom  Typus  Broca 
aus  einer  Zerstörung  der  Brocaschen  Windung  für  sieh  oder  der  Verbin- 
dungen zwischen  dieser  Windung  und  den  »auditiv-kin ästhetischen  Kommis- 
suren« (Verbindung  zwischen  A  und  M  von  Lichtheim).  In  ähnlicher 
Weise  führt  Bastian  Worttaubheit  auf  Zerstörung  des  Wortklangzen^  rums 
oder  auf  dessen  Isolierung  (Abtrennung  von  den  visuellen  Fibrae  äffe  rentes 
sowie  von  der  »audito-kinästhetischen  Kommissur«)  zurück.  Die  reine  Wort- 
taubheit würde  nach  Bastian  bedingt  durch  Isolierung,  resp.  Ablösung  des 
Wortklangzentrums  von  sämtlichen  zuführenden  Eindrücken,  direkt  oder  auch 
durch  A^ermittlung  des  Balkens,  oder  dann  durch  Zerstörung  beider  Wort- 
klangzentren. 

Wortblindheit  entsteht  nach  Bastian  durch  Zerstörung  des  von  ihm 
eigens  angenommenen  »visuellen  Wortzentrums«  im  Gyr.  anguL,  resp.  durch 
Abtrennung  dieses  von  dem  Klangzentrum  und  dem  »visuo-kinästhetischen 
Zentrum«.  Die  reine  Wortblindheit  wird  von  ihm  als  wirklich  subcorticale, 
und  zwar  als  eine  durch  Isolierung  des  visuellen  Buchstabenzentrums  hervor- 
gebrachte Störung  aufgefaßt,  während  Agraphie  von  ihm  als  eine  Folge  der 
Unterbrechung  der  visuo-kinästhetischen  Leitung  oder  der  Zerstörung  des 
>eheiro-kinästhetischen  Zentrums«  betrachtet  wird. 

So  kommt  Bastian,  ähnlich  wie  Lichth eim  und  Wernicke,  zur  Auf- 
stellung von  besonderen  klinischen  Formen  nach  örtlichen  Läsionen,  doch 
sucht  er  in  höherem  Grade  als  jene  auch  den  pathologischen  und  indivi- 
duellen Momenten  gerecht  zu  werden. 

Die  Schattenseiten  des  Bastiansehen  Schemas  sowie  der  übrigen 
Schemata,  die  auf  der  Vorstellung  aufgebaut  sind,  daß  die  verschiedenen 
Aphasieforraen  entweder  anatomischen  Läsionen  von  umschriebenen  »Zen- 
tren« oder  von  Verbindungsbahnen  zwischen  diesen  »Zentren«  entsprechen, 
liegen  auf  der  Hand  und  wurden  teilweise  schon  früher  hervorgehoben. 
Wir  kennen  eigentlich  ebensowenig  anatomisch  abgegrenzte 
Werkstätten  für  bestimmte  Sprachfaktoren,  alsLeitungsbahnen, 
welche  diese  Zentren  (Schreib-,  Lese-,  Laut-,  Kiangzentren)  unter- 
einander verknüpfen.  Wir  kennen  nur  verschwommen  abgegrenzte 
Windungsabschnitte,  deren  Läsion  Aphasieformen  mit  mehr  oder 
weniger  starkem  Hervortreten  von  Störungen,  sei  es  in  der  expressiven, 
sei  es  in  der  perzeptiven  Sprachkomponente,  zur  Folge  hat.  Assoziative 
doppelsinnige  Verbindungen,  wie  sie  in  den  Schemata  postuliert  sind, 
wird  es  gewiß  in  Hülle  und  Fülle  geben,  aber  sie  dürften  wohl  in  so 
komplizierter  Weise  auf  kurze,  mittlere  und  lange  Assoziationsfasern, 
sowie  auf  intercorticale  Neurone  verteilt,  so  verwickelt  gruppiert  und 
auch  mit  Balken-  und  Projektionsfasern  verschiedenster  Dignität  so  ver- 
woben sein,  daß  Zerstörungen  solcher  Verbindungen  (sei  es  zwischen  den 
»glosso-kinästhetischen«  und  den  »visuellen  Zentren«,  sei  es  zwischen 
jenen  und  den  »auditiven  Zentren«)  in  Wirklichkeit  sieh  als  Läsionen 
von  anatomisch-architektonisch  ganz  verschiedenartigen  Faserqualitäten 
entpuppen  müssen.  Es  wird  dies  selbst  dann  zutreffen,  wenn  klinisch 
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reine  Formen  zufälligerweise  im  Zusammenhang  mit  relativ  umschriebenen 
Herden  in  den  fragliehen  Großhirngebieten  vorkommen  würden.  Anderseits 
sind  selbstredend  die  Störungen  der  Sprachfunktion,  überhaupt  die  Ausfalls- 
erscheinungen, nicht  die  nämlichen,  wenn  der  Herd  in  der  Sprachregion 
oberflächlich  sitzt,  wie  wenn  er  in  die  Tiefe  dringt;  je  mehr  dem  tieferen 
Markkörper  zu,  um  so  eher  stellen  sich  elementare  Störungen  ein,  je 
mehr  er  oberflächlich  sitzt  und  ßinde  oder  intercorticale  Associations- 
fasern  ergreift,  um  so  weniger  klare  klinische  Erscheinungen  (darunter 
psychische  Erscheinungen)  sind  da  cet.  par.  zu  erwarten. 

Wie  bei  der  Seelenblindheit,  der  Apraxie  etc.,  so  treten,  um  es 
nochmals  zu  betonen,  auch  bei  aphasischen  Störungen,  außer  dem  lokalen 
und  dem  konstant  bleibenden  Momente  stets  noch  anderweitige,  variable, 
als  weitere  Konsequenzen  der  pathologischen  Bedingungen  in  Erscheinung. 
Zu  diesen  letzteren  gehören  u.  a.  auch  Störungen  in  der  zeitlichen 
Aufeinanderfolge  der  sprachlichen  Einzelakte'),  dann  Störung 
im  Ablaufe  eigentlich  psychischer  Komponenten  (Störung  in  der  Evokation 
der  Worte,  Unaufmerksamkeit,  Störung  der  Merkfähigkeit  für  Worte  etc.). 

Wie  Grashey ^"'^^  ^)  mit  Eecht  hervorgehoben  hat,  können  even- 
tuell durch  Verzögerung  in  der  Leitung  der  beteiligten  Hirnteile  allein 

1)  Dem  rein  psychischen  Momente  kommt,  wie  schon  früher  angedeutet  wurde, 
bei  der  Aphasie  zweifellos  eine  hervorragende  Bedeutung  zu;  die  reinsten  Erscheinungen 
von  Dissoziation  der  Sprache  können  bekanntlieh  künstlieh  durch  hypnotische  Sugges- 
tion hervorgebracht  werden,  so  z.  B.  Alexie  für  ganz  bestimmte  Worte,  isolierte  Agraphie 
für  bestimmte  Buchstaben  u.  dgl.  Die  durch  Herderkrankung  hervorgerufenen  aphasi- 
schen Ausfallserscheinungen  sind  im  allgemeinen  viel  gröberer  Natur. 

•)  Von  prinzipieller  Bedeutung  in  dieser  Frage  ist  vor  allem  der  von  Grashey 
mitgeteilte,  und  vielfach  diskutierte  (Sommer,  Wolff,  Störring)  Fall  von  Aphasie  nach 
Trauma.  In  diesem  hatte  eine  Schädelverletzung  (infolge  eines  Sturzes  von  der  Treppe)  neben 
Störungen  des  Geruches  und  des  Geschmackes,  konzentrierte  Einschränkung  des  Gesichts- 
feldes, Taubheit  am  rechten  Ohr,  auch  apliasische  Störungen  in  Gestalt  der  Worttaubheit 
und  der  teilweisen  Wortvergessenheit  hervorgerufen  (wohl  eine  funktionelle  Aphasie, 
die  zweifellos  traumatisch-hysterischen  Ursprungs  war).  Eine  genauere  Untersuchung 
dieses  Falles,  der  übrigens  in  Genesung  überging,  hat  gezeigt,  daß  ein  großer  Teil  der 
sprachlichen  Störung  sieh  auf  psychologischem  Wege  erklären,  d.  b.  darauf  zurückführen 
ließ,  daß  der  Patient  unfähig  war,  Objektbilder,  Klangbilder  und  Symbole  längere  Zeit  hin- 
durch festzuhalten  (zeitliche  Verzögerung  der  Perzeptionen).  Zeigte  man  z.  B.  dem  Patien- 
ten einen  Gegenstand,  den  er  wohl  erkannte,  und  forderte  ihn  einen  Augenblick  später 
auf,  den  gezeigten  Gegenstand  zu  berühren,  so  hatte  er  unterdessen  vergessen,  welches 
dieser  Gegenstand  war.  Bedeckte  man  ein- geschriebenes  oder  gedrucktes  Wort  in  der 
Weise,  daß  dessen  Buchstaben  nur  einzeln  und  sukzessive  sichtbar  wurden,  so  sprach 
er  nacheinander  alle  Buchstaben  dieses  Wortes,  konnte  aber  das  Wort  nicht  lesen,  weil 
er  beim  letzten  Buchstaben  alle  früheren  vergessen  hatte.  Grasheys  Patient  zeigte 
auch  noch  eine  andere  Eigentümlichkeit,  die  man  bei  gewöhnlieh  Aphasischen  selten 
findet;  er  konnte  nämlich  die  Bezeichnung  eines  Objektes  auf  assoziativem  Wege 
schließlieh  finden,  wenn  er  dieses  längere  Zeit  betrachtete  und  dabei  die  Buchstaben 
des  betreffenden  Wortes  langsam  schrieb.  (Patient  fixierte  somit  die  in  seiner  Erinne- 
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Cwie  sie  nach  Traumen  nicht  selten  zutage  tritt)  schwere  Störungen  so- 
wohl in  der  perzeptiven  als  in  der  expressiven  Sprachliomponente  hervor- 
gerufen werden.  Ferner  müssen  wir  hier  mit  der  Tatsache  rechneu, 
daß  die  verschiedenen  Spraehfähigkeiten  nicht  bei  allen  Menschen  unter 
gleicher  Benützung  der  für  die  Sprache  in  Betracht  kommeuden  nervösen 
Apparate  zur  Entwicklung  gelangen,  sondern  in  individuell  etwas  ver- 
schiedener Weise  (siehe  weiter  unten). 

Hinsichtlich  der  direkten  Eealisation  der  Sprechimpulse  (Pho- 
nationsmechanik)  sind  zweifellos  alle  Menschen  angewiesen  auf  die  Be- 
nützung der  nämlichen  durch  den  Pedunculus  zu  den  basalen  Laut- 
zentren führenden  Leitungen  (cortico-ponto-meduUäre  Anteile  für  die 
gemeinsame  simultane  Innervation  des  H3'poglossus,  der  Mundäste  des 
Facialis,  des  Quintus,  des  unteren  Vagus,  der  ersten  bis  vierten  Cervical- 
wurzeln  und  des  Phrenicus  der  Eespirationsmuskeln). 

Es  ist  da  nur  die  Frage,  ob  liier,  abgesehen  der  von  den  eigentlichen 
Foci  im  Operculargebiet  zu  den  Phouationskernen  abgebenden  und  mit  der 
Innervation  der  feineren  Lautraechanik  betrauten  Bahnen,  etwa  —  im  Sinne 
der  motorischen  Prinzipalbahnen  —  von  verschiedenen  außerhalb  derFoci- 
aggregate  liegenden  Abschnitten  des  Cortex  (Prinzipalzentren)  nicht  für 
die  »Eühphonation«  (wie  sie  etwa  einem  einsilbigen  Wort,  einem  Vokal  oder 
einem  unartikulierten  Ton,  einem  Stöhnen  oder  einer  anderen  Affektäußerung  etc. 
entspricht)  ausreichende  Erregungsimpulse  oder  Leitungen  zu  den  basalen 
Lautzentren  gehen  (phylogenetisch  alte  Bahnen).  Den  diffus  angelegten 
corticalen  Innervationsstätten  für  die  Prinzipalbewegungen  (Lokomotion  und 
elementare  Phonation)  müßten  besondere  Leitungen  entsprechen,  die  durch 
die  innere  Kapsel,  wo  sie  gleichmäßig  auf  den  ganzen  Querschnitt  verteilt 
wären,  weiter  in  die  Eegio  subthal.  und  die  Haubengegend  ziehen  und  von 
hier  aus  den  Anschluß  an  die  basalen  Lautzentren  finden  würden  (unter 
Vermittlung  von  Schaltzellensystemen). 

Anders  verhält  es  sich  in  bezug  auf  die  Verwertung  der  feineren 
corticalen  Innervationswege  und  Zentren  für  die  willkür- 
1  i  c  h  e  S  p  r  a  c  h  e,  für  die  S  c  h  r  i  f  t,  für  das  Lesen;  hier  müssen  selbst- 
verständlich innerhalb  gewisser,  durch  die  Natur  der  Verhältnisse  ge- 
lieferter Sehranken  individuelle,  je  nach  spezieller  Einübung,  Natur- 
anlage, ausgedehnte  Mannigfaltigkeiten  vorhanden  sein.  Es  unterliegt 
keinem  Zweifel,  daß  bei  der  sprachlichen  Ausdrucksweise,  resp.  beim 
Spracliverstäudnis  des  einen  Individuums  mehr  die  visuellen,  bei  dem 

rnng  auftauchenden  Anfangsbuchstaben  des  Gegenstandes  schriftlich;  je  mehr  Buch- 
staben des  Wortes  bereits  niedergeschrieben  waren,  um  so  leichter  gelang  es  ihm,  das 
ganze  Wort  zu  finden:  Er  fand  somit  den  Ausdruck  auf  »schreiblesende«  Weise). 

Auch  manche  aphasischen  Symptome  organischen  Ursprungs  verdanken  ihre 
Entstehung  lediglich  dem  Umstände,  daß  die  Abwicklung  von  Assoziationen  und  das 
Freiwerden  von  einzelnen  Erinnerungsbildern  zeitlieh  erschwert  werden  und  daß  der 
Patient  zu  einer  für  das  Verständnis  genügenden  Zusammenfassung  der 
Einzeleindrücke  innerhalb  einer  gewissen  Minimalzeit  nicht  gelangte. 
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des  anderen  mehr  die  auditiven  Componenten  der  Erinnerungsbilder 
bevorzugt  werden,  ebenso  wie  der  eine  sich  in  leichterer  Weise  schriftlich, 
der  andere  mündlich  ausdrückt,  dann  der  eine  durch  lebhaftes  Mienen- 
und  Gestenspiel  die  mühsam  vorgebrachten  Worte  begleitet,  während  der 
andere  auf  eine  solche  Hilfstätigkeit  verzichtet  und  sich  auf  die  Laut- 
sprache beschränkt. 

Auf  die  soeben  erwähnten  individuellen  Umstände,  sowie  allgemein 
auf  den,  daß  die  Schriftsprache,  die  ja  ein  viel  späteres  Kulturprodukt  als 
die  Lautsprache  darstellt,  auch  heute  noch  —  entsprechend  dem  großen 
Bildungsunterschiede  der  Gresellschaftsklassen  —  in  so  verschiedenem  timfaüge 
erlernt  wird,  ferner  auf  den  Umstand,  daß  die  einen  Individuen  selbst  in 
ihrer  Muttersprache  nur  mühsam  sich  verständlich  machen  können,  wogegen 
andere  mit  Greläufigkeit  mehrere  Sprachen  sprechen,  ist  bei  der  Beurteilung  des 
verschiedenen  sprachlichen  Verhaltens  bei  scheinbar  gleichartig  sich  prä- 
sentierenden Herden  namentlich  von  den  französischen  Forschern  (Charcot, 
Ballet,  P.  Marie)  mit  Eecht  ein  besonderes  Gewicht  gelegt  worden.  Doch 
sind  m.  E.  jene  Forscher  in  der  Betonung  der  individuellen  Verhältnisse 
vieheicht  etwas  zu  weit  gegangen. 

Die  Beispiele  der  Laura  Bridgemann  (vgl.  S.  818)  und  der  Helene 
Keller,  sowie  der  sich  der  Lautsprache  bedienenden  Taubstummen  lehren, 
daß  sowohl  das  Wortverständnis  als  der  Wortausdruck  in  ziemlich  feiner 
und  jedenfalls  ausreicliender  Weise  ausgebildet  werden  können,  bei  völligem 
Wegfall  des  für  die  Erlernung  der  Sprache  so  Avichtigen  Gehörsinnes,  durch 
kompensatorische  Inanspruchnahme  der  visuellen  und  der  Laut-(glosso- 
kinästhetisclien)komponente  der  Sprache. 

Es  ist  ohneweiters  klar,  daß  ein  Individuum,  welches  im  Lesen,  sogar 
verschiedener  Sprachen,  sehr  geübt  ist,  nach  Zerstörung  der  Leitung  z.  B. 
zwischen  der  Sehsphäre  und  der  Klangsphäre  weit  weniger  im  Lesen  behindert 
sein  wird  als  eines,  das  beim  Lesen  des  Buclistabierens  nicht  entraten  kann 
und  schon  in  gesunden  Tagen  nur  mühsam  zum  Verständnis  des  Gelesenen 
gelangt  war.  In  Fällen  letzterer  Art  wäre  es  denkbar,  daß  schon  ein  kleiner 
Herd  im  Gyr.  angular.  Alexie  hervorrufen  würde,  wälirend  beim  Lesegeübten 
durch  die  nämliche  Läsion  höchstens  eine  Dyslexie,  resp.  Schwierigkeit  im 
Verständnis  der  Schrift  und  Ermüdbarkeit  beim  Lesen  hervorgebracht  würde. 
Gerade  bei  der  Beurteilung  der  Sprachstörungen  darf  nicht  außer  Acht  ge- 
lassen werden,  daß  jede  mechanische  Schädigung  innerhalb  der  Sprachregion 
in  erster  Linie  den  Ablauf  der  verwiekelteren  Verrichtungen  (wie 
z.  B.  geläufiges  Verständnis  einer  Eede,  eines  Artikels,  oder  Wiedergabe 
einer  Erzählung,  Niederschreiben  eines  Briefes  etc.)  stören  muß.  Es  dürften 
somit  feinere  sprachliche  Leistungen  bei  einer  Herdläsion  schon  erheblich 
beeinträchtigt  sein,  wo  automatische  Eedewendungen,  altgewohnte  Phrasen 
noch  mit  ziemlicher  Sicherheit  abgeleiert,  resp.  richtig  aufgefaßt  und  im 
Verkehr  erfolgreich  benützt  werden  können. 

Genug,  außer  den  rein  anatomischen  Momenten  (Faserunterbrechungs- 
moment) sind,  zumal  zur  Aufklärung  der  mannigfaltigen  Varietäten  der 
Sprachstörungen  bei  ähnlich  gelegenen  Herden,  stets  individuelle  und 
dann  wohl  mit  der  Natur  der  Krankheit  in  Beziehung  stehende  Momente 
in  Erwägung  zu  ziehen.  Ein  besonders  großes  Gewicht  ist  auf  die  ana- 
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tomische  Beschaffenheit  und  Funktionstüchtigkeit  der  den  linken  Sprach- 
zentren korrespondierenden  Windungsabschnitte  der  rechten  Hemisphäre 
zu  legen.  Im  weiteren  muß  die  allgemeine  Erfahrung  gewürdigt  werden, 
daß  Schädigung  der  motorischen  Foci,  resp.  der  corticalen  Stellen  für 
Leistungen  expressiver  Natur  in  viel  nachhaltigerer  Weise  zutage  tritt, 
als  eine  solche  der  im  allgemeinen  viel  diffuser  organisierten  Felder  für 
die  perzeptiven  sprachlichen  Funktionen.') 

Sodann  ist  hervorzuheben,  daß  bei  der  Rückbildung  aphasi- 
scher  Symptome  gewöhnlich  eine  gewisse,  typische  Reihen- 
folge eingehalten  wird,  derart,  daß  zuerst  die  gröberen  Störungen 
der  Wortbildung  (paraphasische  Worte)  sich  verlieren  und  die  Fähig- 
keit landläufige  Ausdrücke,  dann  kompliziertere  nachzusprechen  zurück- 
kehrt und  daß  der  Patient  erst  später  zur  richtigen  Auswahl  und 
Bewertung  der  sprachlichen  Ausdrücke  gelangt. 

Daß  die  Sprache  trotz  der  Persistenz,  ja  sogar,  trotz  mäßigen  Fort- 
schreitens des  Herdes,  öfters  wiederkehrt,  erklärt  sich  dadurch,  daß  ein 
Herd  nur  bei  ungewöhnlich  großem  Umtling  alle  die  weitverzweigten 
Innervationswege  für  die  Bildung  des  inneren  Wortes  zerstören  kann, 
und  daß  gewöhnlich  fürs  erste  doch  nur  eine  Hemisphäre  (die  hnke) 
von  einer  Herdläsion  befallen  wird,  wogegen  die  andere  Hemisphäre,  die 
gewöhnlich  nur  durch  Fernwirkung  (Diaschisis)  transitorisch  in  Mitleiden- 
schaft gezogen  wird,  allmählich  wieder  ihre  Funktionsfähigkeit  erlangt. 
Auch  darf  daran  gedacht  werden,  daß  mit  der  Zeit  unter  besserer  Aus- 
nützung der  zahlreichen,  der  Sprache  mehr  akzessorisch  (als  Hilfsapparate) 
dienenden  corticalen  Verbindungen  (außerhalb  der  eigentlichen  Sprach- 
gegend liegende  Bahnen  und  solche  in  der  rechten  Sprachregion)  neue 
supplementäre  Anschlüsse  an  die  basalen  Laut-  und  Klangzentren  ge- 
funden werden  können,  die,  wenn  sie  auch  weniger  prompt  funktionieren 
als  die  Hauptsprachleitungen,  doch  den  Gebrauch  der  Sprache  bis  zu 
einem  gewissen  Grade  noch  ermöglichen.  Jedenfalls  ist  daran  festzu- 
halten, daß  eventuell  auf  Umwegen  unter  Benützung  supplementärer 
corticaler  Innervationswege,  Wortklänge  noch  in  ein^r  für  das  Wortver- 
ständnis genügenden  Weise  zergliedert  und  richtig  aufgefaßt  werden,  und 
auch  Laut-  und  Schreibebilder  noch  hervorgebracht  werden  können. 

Wenn  sich  auch  bis  jetzt  eine  feinere  Einteilung  der  aphasischen 
Symptomenformen  nach  Untersuchungen  innerhalb  bestimmter,  anatomisch 
schärfer  begrenzter  Eindenareale,  resp.  Verbindungsbahnen,  in  zuver- 
lässiger Weise  noch  nicht  vornehmen  läßt,  so  sind  unsere  klinisch- 
anatomischen  Kenntnisse  anderseits  doch  soweit  gediehen,  daß  wir  über 


^)  Die  motoriscb-aphasisehen  Symptome  überdauern  gewöhnlich  die  sensorisch- 
aphasisehen,  resp.  sie  sind  gewöhnlieh  hartnäckiger  als  diese. 
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die  hypothetische,  anatomisch-histologische  Grundlage  der 
Aphasieformen  imd  die  verschiedenen  dabei  in  Frage  kommenden  ana- 
tomischen Einzelfragen  näher  diskutieren  können. 

Als  eine  durch  zahlreiche  klinische  Beobachtungen  fest  begründete 
Tatsache  darf  zunächst  betrachtet  werden,  daß  die  Oberfiächenregionen 
oder  Windungsabschnitte,  deren  Läsion  am  ehesten  zum  Ausfall  be- 
stimmter Sprachqualitäten  führt  (Brocasche  Windung,  Fuß  von  das 
hintere  Drittel  von  T,),  keineswegs  zusammenfallen  mit  den  Haupt- 
einstrahlungsbezirken derjenigen  Projektionsfasern,  die  den  Foci  für 
die  Sprach-  oder  Schreibmuskulatur,  resp.  den  Eintrittspforten  der  zentralen 
Schallleitung  entsprechen  (vgl.  auch  El  der '-"^'5). 

So  liegen  die  Foci  für  die  Sprachinnervation  der  Zunge,  des 
Mundes,  des  Kehlkopfes  mehr  im  Opercularteil  der  Zentralwindung,  resp, 
im  hinteren  Abschnitt  von  i^,,  wogegen  diejenige  Eindensteile,  deren 
Läsion  den  Verlust  der  Lautbildung  zur  Folge  hat,  viel  weiter  nach  vorn 
sich  erstreckt  und  die  ganze  dritte  Stirnwindung  umfaßt  (siehe 
Fig.  274,  S.  836).  Läsiou  des  linken  Opercularteiles  muß  nicht  not- 
wendig motorische  Aphasie  zur  Folge  haben.  Die  für  das  Zustandekommen 
der  motorischen  Aphasie  mit  stärkerem  Hervortreten  der  Schreibstörung 
(sogenanntereine  Agraphie)  nach  Bastian  besonders  in  Betracht  fallende 
Rindenpartie  deckt  sich  keineswegs  mit  den  der  eigentlichen  Technik 
des  Schreibens  dienenden  Foci  in  der  Armregion  (der  vorderen  Zentral- 
windung), sondern  fällt  in  den  sogenannten  Fuß  der  zweiten  Stirn- 
windung links,  also  in  eine  Eegion,  die  teilweise  bereits  außerhalb 
der  eigentlichen  motorischen  Zone  liegt  (vgl.  auch  Eider),  und  deren 
elektrische  Reizung  keineswegs  Bewegungen  in  der  Hand  erzeugt. 

Ähnlich  verhält  es  sich  mit  denjenigen  Windungsabsehnitten,  von 
welchen  aus  die  perzeptive  Komponente  der  Sprache  (das  Wortverständnis) 
besonders  leicht  einer  Störung  verfällt.  Die  Wernickesche  Stelle  im 
Temporallappen  ist  nicht  identisch  mit  der  Hörsphäre,  wenn  sie  sich 
auch  vielleicht  teilweise  mit  dieser  deckt;  die  engere  Hörsphäre  umfaßt 
aller  Wahrscheinlichkeit  nach  mehr  das  mittlere  (El der)  und  ein  Stück 
des  hinteren  Drittels  von  T,,  wogegen  die  Wernickesche  Stelle  in  das 
hintere  Drittel  des  Gyrus  angularis  und  eventuell  noch  in  die  Insel  und 
in  untergebracht  werden  muß.  —  Die  Haupteinstrahlungsstelle  für  die 
zentralen  optischen  Fasern,  die  eigentliche  Sehsphäre,  liegt  ein  gutes 
Stück  entfernt  von  demjenigen  Windungsbezirk,  dessen  tiefe  Läsion  übungs- 
gemäß Wortblindheit  erzeugt. 

Diese  klinischen  Erfahrungen,  auf  die  bereits  in  mehreren  Bear- 
beitungen der  Aphasie  (Eider,  Bastian,  auch  von  Flechsig  u.a.)  hin- 
gewiesen worden  ist,  stehen  mit  anderen  klinischen  Beobachtungen 
(z.  B.  über  die  Lokalisation  der  Seelenblindheit,   Apraxie)  und  den 
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experimentellen  physiologischen  Ermittlungen  in  völligem 
Einklang.  Die  anderen  Stätten,  von  denen  aus  die  Sprachqualitäten 
so  leicht  außer  Funktion  gesetzt  werden,  bilden  zweifellos  einen  inte- 
grierenden Bestandteil  der  perifocalen  Felder')  der  kombinierten 
Neuronensysteme.  Die  in  der  engeren  und  weiteren  Peripherie  der  Foci 
für  die  Sprachmechanik  (Portio  opercularis)  gelegenen  Rindenfelder 
(vordere  perifocale  Felder)  bringen  die  corticale  Sprechmechanik  in  Wirk- 
samkeit und  werden  ihrerseits  von  den  diffus  liegenden,  Apperzeptionen 
zur  anatomischen  Unterlage  dienenden  corticalen  Komplexen  in  Tätigkeit 
gesetzt.  Bei  den  in  der  Peripherie  der  engeren  Hörsphäre  (corticale 
Eintrittspforten  der  zentralen  akustischen  Strahlungen)  gelegenen  Feldern, 
den  perifocalen  acustischen  Feldern,  liegen  die  Verhältnisse  gerade 
umgekehrt.  Diese  perifocalen  Felder  schöpfen  ihr  Erregungsmaterial 
aus  der  Hörsphäre  und  setzen  sich  alsdann  mit  den  weitverbreiteten 
Innervationsstätten  für  das  innere  Wort,  resp.  für  die  Apperzeption  in 
Verbindung.  Da  alle  diese  Zentren  im  Cortex  ineinander  übergehen, 
resp.  einigen  teilweise  gemeinsamen  Rindenbezirken  angehören,  so  ist  an 
eine  anatomische  Isolierung  derselben  durch  einen  begrenzten  Herd 
nur  in  ganz  roher  Weise  zu  denken. 

Um  die  pathologische  Mechanik  näher  zu  verstehen,  ist  es  vorteilhaft, 
ganz  allgemein  eine  Analyse  vorzunehmen,  welche  corticale  Strukturen  und 
in  welcher  Weise  sie  durch  einen  Herd  in  den  sogenannten  Sprachzentren  im 
einzelnen  geschädigt  werden. 

Jeder  die  motorische  Sprachregion  (Fuß  von  F^,  F.^,  Pars  opercul. 
der  vorderen  Zentralwindung)  lädierende  Herd  bewirkt: 

a)  eine  partielle  oder  totale  Zerstörung  der  Foci  für  die  Zungen-, 
Kehlkopf-  und  Mundmuskulatur  oder  eine  Unterbrechung  der  zum  Stabkranz 
und  zu  den  basalen  Lautkernen  ziehenden  Fasern.  Die  basalen  Phonations- 
zentren  gehen  eventuell  ihrer  focalen  Erregungsquelle  einseitig  verlustig  und 
können  vom  Cortex  aus  nur  noch  auf  Eeize  der  anderen  Hemisphäre  (durch 
Balkenfasern)  oder  durch  Prinzipalbahnen  angesprochen  werden. 

Infolge  akuten  Wegfalles  ihrer  gewohnten  Bedienung  stellt  sich  eine 
Betriebsstörung  ein  und  es  verfallen  die  basalen  Lautzentren  vorübergehend 
der  Diaschisis  (initiale  Aphemie). 

bj  Der  Herd  bewirkt  Kontinuitätsunterbrechungen,  resp.  Lücken  in  den 
interfocalen  und  perifocalen  corticalen  Strukturen  (vgl.  Fig.  275),  innerhalb 
deren  die  wichtigsten  Elemente  für  die  Bildung  und  für  die  Reproduktion 
der  motorischen  Lautbilder  (resp.  der  diesen  zur  anatomischen  Unterlage 
dienenden  Neuronenketten)  liegen;  er  ruft  eventuell  eine  Lockerung  des  für 
die  Wiedergabe  der  früher  eingeübten  Lauterregungskombinationen  notwen- 
digen, histologischen  Zusammenhanges  der  in  Frage  stehenden  Neuronenkom- 
plexe  hervor. 

Die  perifocalen  Felder  decken  sich  nach  meiner  Auffassung  Iceineswegs  mit 
den  sogenannten  Assoziationszentren  von  Flechsig,  indem  sie  in  die  motorischen, 
resp.  Sinnessphären  übergreifen. 
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c)  Der  Herd  veranlaßt  eine  funktionelle  Isolierung  der  Nachbar- 
windungen und  anderer  mit  den  lädierten  Partien  sonst  in  reichem  Faser- 
austausch  stehender  Cortexteile  (»Sprachabsehnitte«).  Es  geschieht  dies  durch 
Störung  der  dem  lädierten  Sprachzentrum  sonst  zukommenden  Erregungs- 
einflüsse. So  gehen  z.  B.  durch  die  Zerstörung  der  Brocaschen  Windung 
die  Wortklangsphäre  (Inselrinde,  T,  etc.)  sowie  auch  die  der  »Mobilmachung« 
der  Schreibbewegungen  dienende  Sphäre  in  ihrer  unterstützenden  Er- 
regungskomponente (gleichsam  ihrer  Anregung  durch  die  Lautbilder)  verlustig, 
wodurch,  wenn  die  Unterbrechung  jählings  erfolgte,  die  Leistungsfähigkeit 
auch  der  Sprachfelder  auf  der  anderen  Seite  in  Frage  gestellt  wird.  Sämtliche 
mit  der  Innervation  der  Sprache  betrauten  Felder  zeigen  in  gewissem  Sinne 
einen  Maugel  in  bezug  auf  die  zentrale  Direktion. 

d)  Vorübergehende  Isolierung  all  der  auf  die  Gesamtrinde  (wenn  auch 
in  ungleicher  Weise)  verteilten  und  der  »Apperzeption«  zur  Basis  dienenden 
corticalen  Verbände,  von  denen  aus  (nach  geeigneter  Auswahl  der  Inner- 
vationswege)  fortlaufende  Leitungsabzweigungen  nach  dem  entsprechenden 
Lautkombinationszentrum  in  F.^  erfolgen  (sukzessives  Anschlagen  der  Laut- 
bildakkorde [in  den  Foci]  durch  die  entsprechenden  architektonischen  Unter- 
lagen für  die  Apperzeption),  m.  a.  W.,  Lahmlegung  der  Ableitungswege 
von  den  Apperzeptionszentren  zu  den  corticalen  Lautzentren  (transcorticale 
Verbindung),  unter  anderem  durch  Ausfall  des  ganzen  der  Wortbildung 
dienenden  Operationsfeldes. 

e)  Wegfall  des  Einflusses,  welchen  das  zerstörte  Sprachzentrum  auf  die 
feinere  Gestaltung  der  höheren  psychischen  Verrichtungen,  wie  z.  B.  der 
Eedaktion  von  Worten  (Anregung,  Unterstützung,  Kontrolle ;  rückläufige  Er- 
regungen), auf  die  Evokation  der  Erinnerungsbilder  der  Sinneseindrücke, 
unter  normalen  Einflüssen  ausübt.  Allgemeine  geistige  Schädigung  in  dem 
Maße,  als  die  lädierte  Windung  F^  einen  Bestandteil  der  für  psychische  Akte 
in  Betracht  fallenden  Cortexteile  darstellt. 

Durch  all  diese  schädlichen  Einflüsse  (Lockerung  der  Wechsel- 
beziehungen der  verschiedenen  Sprach-  und  Sinnesfelder  untereinander) 
wird  die  Tätigkeit  der  funktionellen  Einzelverbände  für  sich  und  vor 
allem  in  bezug  auf  ihr  Zusammenwirken  untereinander  und  mit  den 
übrigen  Zentren  gehemmt,  verlangsamt.  Nach  allen  Bichtungen  inner- 
halb der  geschädigten  Bahn  finden  sich  Leitungswiderstände ;  Erregungs- 
kombinationen werden  erschwert  oder  in  Frage  gestellt,  und  es  zeigt 
sieh  auch  eine  Beeinträchtigung  der  Hiifsapparate  für  die  Sprachassoziation 
und  in  der  Art,  daß  eine  übermäßige  Anstrengung  erforderUch  ist, 
um  das  sonst  prompt  laufende  Wechselspiel  zwischen  Finden  der  Aus- 
drücke, Weckung  des  Lautbildes,  Innervation  der  Foci  für  die  Sprech- 
muskeln (Silbenbildung),  Eegistrierung  der  vokalen  Leistungen,  Anregung 
für  das  Schreibebild  etc.  innerhalb  einer  für  die  Sprachverständigung  aus- 
reichenden Zeitdauer  zu  ermöglichen. 

Bei  Zerstörung  der  » Wortklangstätte «: ,  resp.  der  für  das  Verständnis 
des  Wortes  als  Klang-  und  als  optisches  Bild  in  Betracht  fallenden  Windungs- 
absclmitte  (T", ,  T.^  und  Umgebung),  läßt  sich  die  feinere  Schädigung  in 
folgende  Bestandteile  zergliedern : 
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a)  In  eine  gewisse,  noch  nicht  näher  zu  qualifizierende  Beeinträchti- 
gung des  elementaren  Höraktes  '),  etwa  derart,  daß  die  Worte  als  Schall- 
Mlder  etwas  langsamer  perzipiert  werden  (Einschränkung  der  Erregungs- 
fläche für  die  Sehallreize  durch  Wegfall  der  Schalleitung  dienender  Pro- 
jektionsfasern). 

b)  Isolierung  der  übrigen  Sprachzentren,  durch  Wegfall  des  bei  ihrer 
Betätigung  sonst  in  Erscheinung  tretenden  Einflusses  seitens  der  Wortklang- 
stätte. (Der  für  die  Weckung  und  Bildung  der  Wortlaute  und  der  Buch- 
stabenbilder notwendige  und  mächtige  Antrieb  seitens  der  Wortklangsphäre, 
sowie  die  akustische  Kontrolle  über  das,  was  unmittelbar  vorher  ausgesprochen 
wurde,  resp.  die  Eegistrierung  des  letzteren  fallen  weg.) 

c)  Loslösung  der  Sinnessphären  und  der  architektonischen  Eepräsen- 
tanten  der  wechselwirkenden  Tätigkeit  jener  von  den  histologischen  Strukturen, 
die  als  Träger  der  Wortklänge  ■^)  zu  betrachten  sind.  Dissoziation  der  dem 
Objektbilde  und  dem  zugehörigen  Klangbilde  zugehörenden  Neuronengliede- 
rungen. 

d)  Wegfall  der  die  Begriffe,  resp.  die  Apperzeptionen  weckenden  zentral- 
akustisehen  nervösen  Elemente,  in  denen  die  Eesiduen  früherer  Erregungen 
enthalten  sind  (Lösung  der  transcortiealen  Verbindung,  Aufhebung  des  Zu- 
sammenhanges zwischen  Klangbild  und  Begriff). 

e)  Geistige  Verarmung  in  dem  Umfange,  in  welchem  die  Windungen 
,  Insel,  Gyrus  angularis  etc.  an  dem  Ausbau  unserer  Vorstellungen  beteiligt 

sind  und  soweit  als  der  Wegfall  der  für  den  geistigen  Haushalt  so  wichtigen 
Klangbilder  indirekt  den  Ablauf  der  Vorstellung  schädigt  und  die  Sammlung 
von  Erfahrungen  beeinträchtigt. 

Hinsichtlich  der  ganz  allgemeinen  Lokalisation  der  Aphasie  ist 
hier  nochmals  in  Berücksichtigung  zu  ziehen,  daß  oft  schon  Läsionen  einer 
Hemisphäre  genügen,  um  hochgradige  aphasische  Störungen  hervorzurufen. 
Von  großer  Wichtigkeit  ist  dabei  die  Tatsache,  auf  die  M.  Dax^oo^  auf- 
merksam gemacht  hat,  die  aber  von  Broea2^'*''^2492  z^^erst  richtig  ge- 
deutet und  zu  einem  prinzipiellen  Werte  emporgehoben  wurde,  daß  In- 
dividuen, welche  zu  den  verschiedenen  Verrichtungen  des 
täglichen  Lebens  (Essen,  Arbeiten  und  vor  allem  Schreiben  usw.) 
vorwiegend  die  rechte  Hand  eingeübt  haben  und  sie  benützen, 
also  die  meisten  Menschen  (die  sogenannten  Rechtshänder) 
nur  dann  aphasisch  werden,  wenn  der  Herd  in  der  linken 
Sprachregion  seinen  Sitz  hat.  Bei  den  Linkshändern  verhält  es  sich, 
wie  mehrere  gut  verbürgte  Beispiele  (KußmauT^'^",  Westphal'^^^^  u.  a.) 
zeigen,  in  umgekehrter  Weise:  sie  bleiben  sprachlich  tüchtig,  auch 
wenn  innerhalb  der  linken  Sprachregion  ein  Herd  Platz  greift;  sie  werden 

>•)  Da  jede  Hörsphäre  mit  dem  Gehörorgan  beider  Seiten  in  Verbindung  steht, 
muß  das  Gehör  auf  irgendwelche  Weise  schon  durch  Zerstörung  einer  Hörsphäre  be- 
einträchtigt werden. 

')  Da  die  Wortklangsphäre  gleichsam  die  Seele  der  sprachliehen  Äußerung  dar- 
stellt und  besonders  innig  mit  den  übrigen  Sinnessphären  verknüpft  ist,  so  wird 
die  Sprache  stets  in  ernster  Weise  geschädigt,  sobald  eine,  wenn  auch  nur  partielle 
Ausschaltung  der  Wortklangsphäre  stattfindet. 
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dagegen  häufig  sofort  aphasiseh,  wenn  die  nämliche  Partie  in  der  rechten 
Hemisphäre  befallen  wird. 

Diese  Lehre  ist  durch  einige  neuere  Beobachtungen  etwas  erschüttert 
worden.  Die  Zerstörung  der  ganzen  dritten  Stirnwindung  auf  der  linken 
Seite  reicht,  wie  bereits  S.  898  ausgeführt  wurde,  auch  bei  Eechts- 
händern  nicht  unter  allen  Umständen  aus,  um  die  Fähigkeit,  Wortlaute 
zu  bilden  und  auszusprechen,  dauernd  aufzuheben.  Dagegen  sind  mir 
Fälle  nicht  bekannt  geworden,  in  denen  bei  beiderseitigen  Zerstörungen 
der  dritten  Stirnwindung  der  Patient  zum  mündlichen  Ausdrucke  noch 
einigermaßen  befähigt  war.  Es  stellt  sich  bei  derartig  lokalisierten  Herden 
nicht  nur  totale  motorische  Aphasie,  resp.  eine  komplete  Aphemie,  sondern 
gewöhnlich  auch  noch  Glossoplegie,  verbunden  mit  anderen  bulbären  Er- 
scheinungen, ein.  Es  unterliegt  wohl  keinem  Zweifel,  daß  beide  F.^  sich 
sowohl  bei  der  Lautbildung  als  bei  der  direkten  Lauterzeugung,  wenn  auch 
vielleicht  nicht  bei  allen  Individuen  in  gleicher  Weise,  in  die  Arbeit  teilen, 
auch  wenn  die  für  die  eigentliche  Lautbildung  erforderliehe  Arbeit  (peri- 
focale  Tätigkeit)  sich  bei  Eechtsern  zum  großen  Teile  in  der  linken 
Hemisphäre  abspielt,  oder,  richtiger  gesagt,  die  Lautbildung  von  hier 
aus  besonders  leicht  geschädigt  werden  kann.  Es  wäre  denkbar  —  und 
manche  pathologische  Beobachtungen  sprechen  dafür,  • —  daß  im  näm- 
lichen Umfange,  wie  die  linke  dritte  Stirnwindung  an  der  Bildung  der 
inneren  Lautbilder,  die  korrespondierende  Windung  rechts  (bei  Eechts- 
händern)  an  der  Ausgestaltung  der  äußeren  Lautmechanik  beteiligt 
ist.  Über  die  nähere  Arbeitsteilung  der  beiden  motorischen  Hauptsprach- 
zentren  wissen  wir  wenig;  sicher  scheint  nur  soviel  zu  sein,  daß  beide 
sich  in  ihrer  Tätigkeit  gegenseitig  unterstützen  und  ergänzen,  und  daß 
eine  Unterbrechung  des  Zusammenhanges  zwischen  dem  rechten  und  dem 
linken  F.^,  etwa  durch  eine  ausgedehnte  Läsion  des  Balkenknies,  nament- 
lich wenn  gleichzeitig  noch  eine  partielle,  einseitige  Beschädigung  dieser 
Windung  erfolgt,  schwere,  wenn  auch  bisweilen  nur  vorübergehende 
Störungen  in  der  willkürlichen  Sprache  zu  erzeugen  imstande  ist. 

Die  Wortreste  der  motorisch  Aphasischen  (nach  vollständiger 
Zerstörung  der  Brocaschen  Windung)  sind  zweifellos  in  der  Hauptsache 
eine  Leistung  der  dritten  Stirnwindung  rechts  und  ganz  speziell 
auch  in  Bezug  auf  die  Artikulation.  Wie  wichtig  aber  anderseits  die 
Mitwirkung  auch  der  Brocaschen  Windung  bei  der  motorischen  Eealisa- 
tion  der  Wortlaute,  d.  h.  an  der  eigentlichen  Lautmechanik  ist,  ergibt 
sich  aus  der  bekannten  Tatsache,  daß  an  chronischer  motorischer  Aphasie 
Leidende  einen  gewissen  inneren  Widerstand  zeigen,  selbst  Ausdrücke, 
die  ihnen  sonst  geläufig  sind,  in  die  äussere  Lautmechanik  umzusetzen. 

Einige  Autoren  haben  die  Ansieht  ausgesprochen,  daß  bei  der  ele- 
mentaren sprachlichen  Ausdrueksweise  (Affektspraelie,  Gresang  etc.)  die  rechte 
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Hemispliäre  vorwiegend  beteiligt  sei;  doch  bedarf  dies  noch  einer  näheren 
pathologischen  Begründung.  Tatsächlich  sieht  man  bei  Rechtsern,  wenn  sie 
einen  Herd  in  der  dritten  Stirnwindung  rechts  erwerben,  eine  sehr  aus- 
gesprochene Anarthrie,  an  die  sich  bisweilen  Stimmbandparese  auf  der  ge- 
kreuzten Seite  anschließt,  auftreten  (Dejerine,  Wallenberg). 

Das  ganze  Cortexgebiet,  in  welchem  noch  Worte  und  Laute  zur  Bildung 
gelangen,  läßt  sich  auf  Grund  unserer  pathologischen  Erfahrungen  weder 
in  der  rechten,  noch  in  der  linken  Hemisphäre  auch  nur  halbwegs  sicher 
abgrenzen.  Wenn  man  bedenkt,  wie  mitunter  selbst  ungewöhnlich  um- 
fangreiche Herde  im  Gebiete  der  motorischen  Sprachregion  (links),  Herde, 
die  eine  große  Partie  des  Markkörpers  jener  Gyri  ganz  zerstören  —  die 
innere  Sprache  doch  noch  nahezu  völlig  frei  lassen,  selbst  dann,  wenn 
allgemeine  Arteriosklerose  besteht,  und  daß  solche  Herde  oft  nur  die  un- 
mittel bare  Wortlauterzeugung  beeinträchtigen  (reine  Wortstumraheit), 
wenn  man  ferner  berücksichtigt,  wie  bei  ausgedehnter  Läsion  im  Gebiete 
des  »Klangzentrums«  auch  die  innere  Sprache  gelegentlich  noch  wieder- 
kehrt, so  kann  man  sich  der  Annahme  nicht  erwehren,  daß  das  an  der 
Bildung  der  Wortlaute  und  Wortklänge  (innere  Sprache,  Fähigkeit,  die 
jenen  Sprachqualitäten  entsprechenden  Erregungskombinationen  durch 
Gedankenbewegung  zu  wecken)  beteiligte  Eindengebiet  einerseits  weit 
in  den  Stirnlappen  und  anderseits  weit  in  die  basalen  Teile  des 
Temporallappens,  des  Gyrus  angularis  etc.  sich  erstreckt.  M.  E. 
ist  man  überhaupt  nicht  berechtigt,  irgend  eine  Partie,  zumal  des  Frontal- 
lappens, von  einer  wesentlichen  Mitarbeit  an  dem  Aufbau  der  Sprach- 
qualitäten auszuschließen,  auch  wenn  es  sich  da  nur  um  die  Erzeugung 
von  untergeordneten  physiologischen  Sprachfaktoren  handeln  würde. 
Wahrscheinlich  verhält  es  sich  mit  den  architektonischen  Grundlagen 
für  die  eigentlichen  Sprachqualitäten  ähnlieh,  wie  mit  den  anatomischen 
Korrelaten  für  die  ßaumvorstellungen,  resp.  Vorstellungen  der  Bewegungs- 
figuren, deren  Elemente  zweifellos  wenn  auch  ungleich  zu  bewertende 
Sprossen  in  allen  Sinnessphären  besitzen.  Die  innigen  wechselseitigen 
Beziehungen  zwischen  Sprachfaktoren  und  Apperzeptionen  sprechen  m.  E. 
dafür,  daß  die  Ausdruckszeichen  und  Verständigungsmittel  für  die  Apper- 
zeptionen, Begriffe,  Gedankenbewegungen,  (resp.  deren  Eepräsentations- 
werte)  ihre  »Wurzelausläufer«  wohl  überall  dorthin  aussenden, 
wo  auch  die  höheren  Verbände  für  die  psychische  Tätigkeit  ihre 
Wirksamkeit  entfalten. 

Diese  Betrachtungsweise  führt  zu  der  Auffassung,  daß  die  innere 
Sprache  für  sich  selten  in  erheblicher  Weise  durch  Lokalherde  geschädigt 
werden  dürfte,  ohne  daß  die  Gedankenbewegung,  resp.  der  Intellekt, 
eine  merkliche  Einbuße  erleidet.  Eine  aufmerksame  Analyse  der  schweren 
Fälle  von  Aphasie,  zumal  derjenigen,  in  denen  das  Wortverständnis  ge- 
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stört  ist  und  wo  auch  verbale  Amnesie  besteht,  ergibt  mit  Bestimmtheit, 
daß  hier  die  geistige  Schärfe  nach  irgendwelcher  Eichtung  geschädigt 
wird.  Eine  nähere  Orientierung  in  dieser  schwierigen  Frage  wird  erst 
dann  möglich  sein,  wenn  wir  mehr  Gelegenheit  haben,  Fälle  traumati- 
scher Natur  oder  operative  Fälle  mit  Defekten  in  der  Sprachregion  beider 
Hemisphären  näher  zu  beobachten. 

1.  Herde  in  der  dritten  Stirnwindung. 

"Wie  an  anderen  Stellen  der  Großhirnoberfläche,  so  können  auch 
in  der  motorischen  Sprachregion  Herde  verschiedenster  Natur  vorkommen. 
Traumata,  zumal  links,  veranlassen  hier  nicht  selten  Oberflächenläsionen ; 
auch  Tumoren  kommen  in  der  dritten  Stirnwindung  nicht  so  selten  vor. 
Die  gewöhnlichste  Ursache  von  auf  die  dritte  Stirnwindung  beschränkten 
Herden  ist  aber  in  einer  Störung  vom  Gefäßapparate  aus  (Embolie, 
Blutung,  Erweichung)  zu  suchen.  Die  Arterie,  die  hier  hauptsächlich  in 
Frage  kommt,  ist  der  erste  Ast  der  Art.  foss.  Sylv.  Wird  dieser 
Ast  vollständig  von  der  Zirkulation  abgesperrt,  dann  kommt  es  zur 
Ischämie  der  ganzen  dritten  Stirnwindung,  beschränkt  sich  indessen  die 
Schädigung  in  der  Blut  Versorgung  bloß  auf  den  hinteren  Zweig  des  ge- 
nannten Astes,  so  wird  lediglich  die  Brocasche  Windung,  d.  h.  der 
hintere  Abschnitt  oder  Pars  opercularis  von  F.-^  (vgl.  Fig.  278,  S.  828),  von 
der  Läsion  ergriffen.  Aber  auch  bei  Herden  nicht  zirkulatorischen  Ur- 
sprunges in  der  fraglichen  Gegend  wird  der  ganze  Versorgungsbezirk 
jener  Gefäße  mehr  oder  weniger  geschädigt. 

Bei  jedem  Herd  in  F^,  mag  derselbe  sich  auf  die  Brocasche 
Windung  oder  auf  einen  anderen  Abschnitt  beschränken,  oder  die  ganze 
dritte  Stirnwindung  ergreifen,  müssen  stets,  wenn  auch  in  sehr  ver- 
schiedenem Grade,  im  Minimum  folgende  Neuronenkomplexe,  resp.  Faser- 
arten unterbrochen  oder  doch  beeinträchtigt  werden'): 

a)  Die  eigentlichen  Eindenelemente,  d.  h.  die  meist  kleinen  und 
kleinsten  polymorphen  Eigenelemente  der  Einde  mit  kurzem,  sich  oft  gabel- 
förmig in  ein  Geäst  aufsplitternden  und  in  Bäumchen  auslaufenden  Axon 
in  sämtlichen  Schichten,  teils  durch  Nekrose,  teils  durch  Zirkulationsstörung, 
eventuell  bloß  durch  Inaktivität  (Diaschisis).  Tangentialfasern  auf  ver- 
schiedenen Eindenhöhen. 

b)  Die  Masse  der  kleinen  und  mittleren  Pyramidenzellen  der  zweiten 
Schicht,  die  aller  Wahrscheinlichkeit  nach  Assoziationszellen  darstellen  und 
benachbarte  Eindenabschnitte  (meist  intereortical,  bisweilen  aber  auch  iuter- 
gyral)  verknüpfen;  sodann  Endausläufer  von  ähnlichen  Nervenzellen  aus  be- 
nachbarten Windungen  (Insel,  F^,  vordere  Abschnitte  von  F^,  die  in  der 
Brocaschen  Einde  endigen;  Bestandteile  der  Markleiste.  Die  Erhaltung  dieser 


1)  Cfr.  Fig.  275  und  276,  S.  832,  resp.  834. 
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sub  a)  imd  h)  erwähnten  Neiirouenkomplexe  scheint  für  das  Zustandekommen 
der  Laiübildung  von  besonderer  Bedeutung  zu  sein. 

c)  Lange  und  mittlere  Assoziationsfasern  (in  doppeltem  Sinne  ver- 
laufend), die  Ol)  vor  allem  im  Fascieulus  arcuatus  sich  verbreiten  und  somit 
zur  Insel  und  zu  T,  ziehen,  dann  aber  auch  ß)  mit  der  vorderen  Zentral- 
windung (  Armregion),  mit  i^j  (»Schreibzeutrum«  von  Exner)  und  wohl  auch 
mit  den  übrigen  Stirn  Windungen  in  Verbindung  treten.  Solche  lauge  Assoziations- 
fasern werden  von  stark  in  den  Markkörper  übergreifenden  Herden  in  Masse 
unterbrochen,  was  öfters  partielle  Funktionsgefährdung  (Diaschisis)  in  sämt- 
lichen Ursprungs-,  resp.  Endigungsstätten  jener  Fasern  oft  in  ganz  entlegenen 
Eindenstellen,  bewirken  kann. 

d)  Kommissurfasern  zu  den  korrespondierenden  Windungen  der  anderen 
Hemisphäre  (Balkenfasern);   ebenfalls  im  Sinne  doppelter  Leitung  angelegt. 

e)  Zentrifugale  Projektionsfasern  in  die  innere  Kapsel  zu  den  Phonations- 
kernen:  a)  aus  den  Foci  für  die  sprachliche  Spezialinnervation  der  Zungen-, 
Mund-  und  Kehlkopfmuskulatur  (Verlauf  im  Pedunculus,  Auflösung  in  Bogen- 
fasern),  ß)  aus  dem  extrafocalen  Gesamtbezirk  der  Frontalwindungen  zu  den 
phylogenetisch  alten,  basalen  Lautzentren;  Prinzipalzentren  für  die  rohe  Phona- 
tion, für  die  Respiration,  dann  für  die  Linervation  der  Mund-,  Gaumen-  und 
Zungenmuskeln  zu  nicht  sprachlichen  Zwecken  (Verlauf  durch  die  Haube). 

/)  Zentripetale  Projektionsfasern,  aus  den  vorderen  Partien  des  Seh- 
hügels (lateraler  Kern  nnd  Abschnitte  des  medialen  Kernes)  stammend, 
eventuell  auch  aus  der  Substantia  nigra  (?);  alle  diese  Fasern  wahrscheinlich 
der  zentripetalen  Lautkontrolle  (Registrierung  der  einzelnen  Sprechbewegungs- 
akte)  dienend. 

Herde,  welche  cie  dritte  Stirnwindung  in  ausgedehnter  Weise  er- 
greifen, lassen  das  zwischen  dem  Streifenhügel  und  Linsenkern  einer- 
seits und  zwischen  der  Inselrinde  und  der  oberen  Kante  des  Linsenkerns 
anderseits  gelegene  Hemisphärenmark  (die  Gegend  a,  und  y,  Fig.  275) 
selten  intakt;  wie  man  denn  auch  bei  aufmerksamer  Durchsicht  zahl- 
reicher Sektionsprotokolle  bei  sogenannten  umschriebenen  Herden  in 
die  Bemerkung  findet,  daß  die  Erweichung  in  Gestalt  eines  Portsatzes 
bis  zum  Streifenhügel  vorgedrungen  sei.  Daß  dabei  Bestandteile  der  mo- 
torischen Bahn  direkt  oder  indirekt  mitlädiert  werden  müssen,  ist  selbst- 
verständlich. 

Je  nach  speziellem  Sitz,  Tiefe  und  Umfang  des  Herdes  werden  bald 
mehr  diese,  bald  mehr  jene  der  aufgezählten  Neuronenkomplexe  ge- 
schädigt, eine  Beschränkung  der  Unterbrechung  auf  einzelne  der  oben 
aufgezählten  Fasersysteme  ist  aber,  zumal  bei  umfangreicheren  Herden, 
anatomisch  nicht  denkbar.  Innerhalb  gewisser  Schranken  können  indessen 
immerhin  noch  ziemlich  beträchtliche  Kombinationen,  hinsichtlich  des 
Grades  der  Unterbrechung  der  verschiedenen  Faserkategorien,  sich  ein- 
stellen, und  mit  diesen  Varietäten  müssen  die  klinisch  zu  beobachtenden 
Verschiebungen  im  Krankheitsbilde  der  Aphasie  in  Zusammenhang  ge- 
bracht werden.  Daß  aber  auch  dies  nur  bis  zu  einem  nicht  sehr 
bedeutenden  Grade  möglich  ist,  daß  ein  großer  Teil  der  Störungen  durch 
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funktionelle  und  individuelle  Momente  erklärt  werden  muß,  darauf  wurde 
schon  früher  hingewiesen. 

Wird  das  ganze  große  Windungsgebiet  von  F.-^  links  durch  einen 
Herd  zerstört  oder  dauernd  ausgeschaltet,  dann  haben  wir  gewöhnlich 
als  Initialerscheiuungen  eine  Parese  der  rechten  Mundäste  und  der 
Zungenmuskulatur  und  wahrscheinlich  beider  Stimmbänder  im  Sinne 
einer  Diaschisis  (lacio-linguale  Monoplegie);  sicherstellt  eine  solche  facio- 
linguale  Monoplegie  keine  notwendige  ßesiduärerseheinung  dar,  selbst 
dann,  wenn  der  Wegfall  von  corticalen  Impulsen,  resp.  von  Focalantrieben, 
sich  klinisch  bei  aufmerksamer  Prüfung  nachweisen  läßt  (ataktische 


Fig.  294.  Gewölinlielie  Gestalt  des  Herdes  bei  Zirkulationsabsperrung  in  der  dritten 
linken  Stirnwindung,  einschließlich  der  sekundären  Degeneration  (Frontalsebnitt  durch 
die  Gegend  von  F^).  F^,  F.,  Erste,  zweite  Frontalwindung.  F3  Dritte  Stirnwindung 
(erweicht).  Cid  Sekundäre  Degeneration  im  dorsalen  lenticulo-striären  Abschnitt  der 
inneren  Kapsel.  Ci  Gesunde  innere  Kapsel,  str  Streifenhügel.  J  Insel.  Cl  Claustrum. 

G  Gyrus  reetus. 

Störung).  Eine  laryngoskopisch  nachweisbare  Parese  des  gegenüberliegen- 
den Stimmbandes  kann  als  Fernwirkung  oder  als  örtliche  Begleiterscheinung 
auftreten  (Garel,  Dejerine).  Nicht  selten,  und  namentlich  unmittelbar 
nach  dem  Einsetzen  des  Herdes  in  F^,  zeigt  sich  eine  transitorische 
schlaffe  Parese  des  rechten  Armes,  eventuell  auch,  wenn  der  Herd  in  die 
Stabkranzregion  übergreift,  eine  schlaffe  Hemiplegie,  die  je  nach  Zahl  der 
in  der  corticalen  motorischen  Leitung  unterbrochenen  Fasern  oder  je 
nachdem  die  Zentralwindungen  mitgeschädigt  werden  oder  nicht,  sich 
bezüglich  Dauer  und  Intensität  sehr  verschieden  verhalten  kann. 
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Vor  allen  Dingen  stellt  sich  aber  (bei  Eechtshändern  gewöhnlich  bei 
totaler  Ausschaltung  von  F.j^  links)  Aphasie  vom  Typus  Broca,  jene  Haupt- 
form der  expressiven  corticalen  Sprachstörung  (verbunden  mit  Agraphie) 
ein,  oder,  vorausgesetzt,  daß  von  der  Einde  nur  die  Brocasche  Stelle 
(Pars  opercularis  von  F^),  vom  Markkörper  der  dritten  Stirnwindung 
aber  die  ganze  Masse  zerstört  wird,  eine  reine  motorische  Aphasie 
(Fälle  von  Bernheim  und  Ladame).')  Selbst  eine  dauernde  reine  motori- 
sche Aphasie  muß  aber  von  einer  länger  währenden  hemiplegischen 
Störung,  ja  selbst  von  einer  facio-lingualen,  resp.  brachialen  Monoplegie 
nicht  begleitet  sein  (Fall  von  Ladame^^^*-'-),  auch  wenn  es  das  Ge- 
wöhnliche ist,  daß  jede  halbwegs  uratangreiche  Ausschaltung  der  dritten 
linken  Stirnwindung  mit  einer  die  motorische  Aphasie  begleitenden  rechts- 
seitigen Hemiplegie,  resp.  facio-brachialen  Monoplegie  einsetzt.  Letztere 
initiale  Störungen  (Diaschisis)  verlieren  sich  gewöhnlich  bald  oder  hinter- 
lassen nur  unwesentliche  Eesiduen. 

Bis  ^'or  kurzem  war  die  meist  auf  makroskopischen  Beobachtungen 
(Broca,  Eosenstein,  Simon  u.a.)  aufgebaute  Lehre,  daß  bei  Eechtsern 
schon  die  völlige  Zerstörung  der  Broca  sehen  Stelle  (hintere  Partie  der 
dritten  linken  Stirnwindung-)  ausreichend  sei,  um  eine  dauernde  mo- 
torische Aphasie  mit  Agraphie  hervorzurufen,  unbestritten.  Inzwischen 
sind  aber  eine  Eeihe  von  negativen  Beobachtungen  mitgeteilt  worden, 
und  zwar  sowohl  Fälle,  in  denen  Läsionen  der  fraglichen  Windungspartie 
ohne  nennenwerte  motorisch-aphasische  Störungen  verliefen  (Mingazzini, 
Byroni  Bramwell),  resp.  nur  von  leichteren  Sprachstörungen  anderen 
Charakters  begleitet  waren,  als  Fälle,  in  denen  selbst  das  Gebiet  der 
Brocaschen  Stelle  weit  überschreitende  Herde  in  und  in  der  Insel 
nicht  die  klinische  Form  der  motorischen  Aphasie  vom  Typus  Broca, 
sondern  reine  motorische  Aphasie  (Ladame,  Bernheim)  oder  selbst 
andere  Formen  von  Aphasie  (v.  Gudden,  Jolly,  v.  Monakow)  zur 
Folge  hatten.  Die  von  Broca  aufgestellte  Lehre  bedarf  also  gewisser 
Einschränkungen,  wenn  sie  auch  für  die  Mehrzahl  der  Fälle  in  bezug 
auf  die  Initialerscheinungen  zutreffen  dürfte. 

Handelt  es  sich  um  irritative  Wirkungen  im  Bereich  der  fraglichen 
Eindenabschnitte,  hervorgebracht  durch  kleinere,  im  Gebiete  von  F.^ 

^)  Mitunter  sieht  man,  daß  oberflächlich  nur  die  Brocasche  Stelle  zerstörende 
Herde  ihren  eigentlichen  Ursprung  aus  dem  Markkörper  von  nehmen,  und  dali 
unter  dem  inselförmigen,  scheinbar  beschränkten  Eindendefekte  oft  ganz  gewaltige 
und  unregelmäßige,  oft  tasehenförmig  ausgebreitete  Zerstörungen  im  subcorticalen 
Mark,  dicht  unter  der  Einde  (eine  der  Einde  anhaftende  schmale  Markzone,  i.  e.  die 
Fibrae  propriae  bleiben  dabei  oft  gut  erhalten),  sieh  zeigen,  ja  bisweilen  fast  in  den 
Streifenhügelkopf  vordringen  (Fälle  von  Dejerine,  Bernheim,  Ladame,  eigener 
Fall). 
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sitzende  Tumoren  oder  durch  jäh  einsetzende  Zirkulationsabsperrungen 
im  entsprechenden  Windungsgebiete  {F^,  Operculum,  Insel,  T^,  resp.  im 
Bezirk  des  ersten  bis  vierten  Astes  der  Art.  foss.  Sjlvii),  dann  können 
statt  Lähmungs-,  Reizerscheinungen  auftreten.  Solche  können  sich 
in  verschiedener  Form  präsentieren:  Zunächst  in  Gestalt  der  Jackson- 
sehen Krämpfe  (konvulsive  Zuckungen,  die  in  diesem  Falle  ihren  Ur- 
sprung von  der  Zunge,  von  der  Mundmuskulatur  nehmen  und  auf  die 
ganze  Gesichtshälfte  und  den  korrespondierenden  Arm,  resp.  auf  die 
ganze  Körperhälfte  übergehen),  dann  aber  auch  als  Sprachstörungen 
mit  dem  Charakter  des  Eeizes,  wie  z.  B.  gesteigerter  Antrieb 
zur  Lautäußerung,  Logorrhöe,  Embololalie  etc.  Bei  der  Läsion 
der  Rinde  von  F._^  sind  derartige  Reizerscheinungen  selten,  bei  Zirkulations- 
störungen oder  anderweitigen  Läsionen  im  Bereich  der  umgebenden 
Windungen  (Insel,  Temporallappen)  dagegen  nichts  Ungewöhn- 
liches. Durch  Wegfall  einer  Reihe  von  ordnend  und  modifizierend  wirken- 
den Verbindungen  (namentlich  von  solchen,  die  der  Klangsphäre  entsprin- 
gen), kann  die  Tätigkeit  der  motorischen  Sprachzentren  zweifellos  eine 
ungezügelte  werden,  was  sich  mitunter  durch  leises Perorieren,  zweck- 
lose Wiederholungen  von  bestimmten  Ausdrücken  (Embolophrasie, 
Reduplikation),  aber  auch  durch  spastisches  Stottern  kundgibt. 

Bei  umfangreicheren  Läsionen  der  linken  dritten  Stirnwindung 
vaskulären  Ursprunges ')  kommt  es  gewöhnlich  zu  einer  stationären,  wenn 
auch  bis  zu  einem  gewissen  Grade  besserungsfähigen  motorischen 
Aphasie  meist  vom  Typus  Broca,  hie  und  da  aber  auch  zu  ge- 
mischten Aphasieformen.  Die  verschiedenen  Sprachqualitäten  verhalten 
sich  bei  dem  Durchschnitt  der  Kranken,  wie  folgt: 

1.  Die  willkürliche  Sprache  ist  bis  auf  die  üblichen  Sprachreste 
aufgehoben  oder  doch  schwer  geschädigt.  Dies  ist  selbstverständlich,  da  durch 
die  Läsiou  gewöhnlich  sowohl  die  eigentlichen  Werkstätten  für  die  Wortlaute 
als  teilweise  auch  die  der  Spraehmechanik  dienenden  Foei  zerstört  werden. 
Hierzu  kommt  die  teilweise  Isolierung  des  linken  Wortklangfeldes,  welches 
seines  Anteiles  von  Assoziationsfasern  zum  F^  beraubt  wird.  Aber  auch  die 
Foci  für  die  Repräsentation  der  Zungen-  und  Mundmuskulatur  in  der  ganzen 
übrigen  (auch  rechten)  motorischen  Zone 2)  werden,  weil  sie  unter  allen 
Umständen  aus  dem  feineren  Zusammenhang  mit  ihren  Genossen  im  linken 

gerissen  werden,  mangelhaft  funktionieren  (intercorticale  Diaschisis). 

2.  Das  laute  Lesen  und  das  Nachsprechen  ist  aus  den  nämlichen 
Gründen  wie  das  willkürHche  Aussprechen  von  Worten  aufgehoben. 

^)  Bei  Tumoren  der  linljen  werden  aphasisehe  Störungen  bisweilen  vermißt 
(Mingazzini). 

-)  Nach  den  Untersuchungen  von  Horsley,  Beevor,  auch  von  Sherrington, 
ist  anzunehmen,  daß  wenigstens  bei  höheren  Affen  die  Vertretung  für  die  Zunge  und 
den  iVIund  ziemlieh  weit  in  die  Armregion  übergreift,  wenn  schon  die  bezüglichen  Foei 
viel  weiter  auseinander  liegen  als  in  F^. 
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3.  Das  Sehreiben  ist  mit  Rücksicht  auf  die  Schädigung  der  Zentren 
für  die  Wortlautbilder,  welche  mit  den  Wortklangbildern  die  Grundlage  und 
den  Ausgangspunkt  des  schriftlichen  Ausdruckes  bilden,  ebenfalls  und  be- 
deutend gestört,  wenn  auch  durchaus  nicht  immer  im  nämlichen  Umfange 
wie  die  willkürliche  Sprache. Das  Schreiben  kann  hier  indirekt  eine 
Störung  sowohl  in  der  optischen  als  in  der  kinästhetischen  oder  in  der  Laut- 
komponente erfahren.  Hie  und  da  vermag  das  erhaltene  Schreibebild,  resp. 
das  vereinigte  Wortklang-  und  Schreibebild  die  zum  Schreiben  notwendigen 
Bewegungen  der  Hand  oder  anderer  schreibfähigen  Glieder  —  auch  wenn 
keine  eigentliche  Parese  in  den  letzteren  vorhanden  ist  —  nur  dann  zum 
Schreiben  anzuregen,  wenn  eine  Vorlage  zum  Kopieren  vorhanden  ist. 

Sicher  ist,  daß  selbst  bei  ausgedehnten  Läsionen  in  links  die 
Agraphie  nicht  dauernd  eine  absolute  ist  und  daß  häufig  gebildete  Kranke 
eher  noch  einige  Worte  spontan  sehreiben  als  aussprechen  können.  Das  Um- 
gekehrte ist  indessen  auch  schon  beobachtet  worden;  in  solchen  Fällen  wird 
der  Herd  hie  und  da  auf  den  Fuß  von  F.^  übergehen.  Die  Zahl  der  dem 
schriftlichen  Ausdruck  zugänglichen  Worte  kann  recht  schwanken  und  nicht 
jedes  Wort,  welches  gesprochen  wird,  kann  auch  niedergeschrieben  werden 
oder  umgekehrt. 

4.  Das  Sehreiben  nach  Diktat,  welches  eine  Transponierung  von 
Wortklängen  zunächst  in  die  entsprechenden  Apperzeptionen  (psychische  Wort- 
äquivalente) und  dieser  wieder  in  Laut-  und  Sprechbilder  zur  Voraussetzung 
hat,  ist  schwer  geschädigt,  jedoch  für  bekannte  Worte  nnd  namentlich  für 
solche,  die  man  willkürlich  schreiben  kann,  nicht  ausnahmslos  aufgehoben. 

5.  Die  Fähigkeit,  Gedrucktes  und  Geschriebenes  zu  verstehen,  ist 
gewöhnlich  nur  vorübergehend  stark  beeinträchtigt  (initiale  transitorische 
Alexie).  Bei  aufmerksamer  Prüfung  kann  man  sieh  aber  bei  schweren  Fällen 
von  motorischer  Aphasie  überzeugen,  daß  das  Verständnis  des  Gelesenen  doch 
recht  erschwert  ist  und  daß  der  Patient  hie  und  da  nur  mechanisch  liest. 
Den  wirklichen  Sinn  des  Gelesenen  (zumal  wenn  es  sich  um  zusammen- 
hängende Eizühlimgen  und  nicht  um  einzelne  Sätze  handelt)  versteht  er  häufig 
nicht  recht,  auch  verliest  er  sich  mitunter  innerlich  (Dejerine, 
Mirallie).  Überdies  macht  sich  eine  Störung  darin  bemerklicli,  daß  der 
Patient  beim  Lesen  leicht  ermüdet,  daß  er  Lektüre  nicht  gerne  vornim.mt 
und  begonnene  nur  mit  Widerwillen  fortsetzt  und  so  gewöhnlich  über 
die  ersten  Seiten  eines  Buches  kaum  hinauskommt.  Die  Störung  des  stillen 
Lesens  (Dyslexie)  ist  leicht  zu  begreifen,  wenn  man  berücksichtigt,  ein  wie 
großer  Hilfsfaktor  für  das  Verständnis  der  Schrift  mit  der  Zerstörung  des 
Wortlautzentrums,  resp.  mit  dem  Wegfall  der  Lautbilder,  eliminiert  wird.  ^) 
Wenn  auch  die  Alexie  bei  der  motorischen  Aphasie  keineswegs  zu  den  not- 

^)  Bastian  ist,  gestützt  auf  eigene  und  die  Beobachtungen  von  Barlow,  Ogle, 
G.Banti,  und  Diekinson,  zu  der  Meinung  gelangt,  daß  bei  sogenannter  isolierter  Er- 
krankung der  Broeasehen  Windung  die  Wortstummheit  nicht  notwendig  Agraphie  nach 
sieh  zieht.  B.  hat  damit  m.  E.  Eecht.  Eine  Agraphie  stellt  sieh  bei  der  genannten  örtlichen 
Erkrankung  nur  dann  dauernd  ein,  wenn  eine  gleichzeitige  Schädigung  sowohl  der 
glosso-kinästhetisehen  als  der  eheiro-kinästhetisehen  Zentren,  oder  des  Faserzusammen- 
hanges zwischen  diesen  beiden  Zentren  und  den  corticalen  Klang-  und  optischen  Buch- 
stabenzentren (welche  anatomisch  allerdings  noch  nicht  festgestellt  sind)  vorhanden  ist. 

-)  Näheres  siehe  unter  Alexie,  S.  777  und  868. 
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wendigen  begleitenden  Erscheinungen  gehört,  so  ist  doch  die  übliche  Ansicht, 
daß  bei  motorisch  Aphasischen  vom  Typus  Broea  (infolge  von  Läsion  der 
ganzen  linken  dritten  Stirnwindung)  das  Verständnis  der  Schrift  völlig  erhalten 
sei,  durch  mehrfache  Beobachtungen  (Dejerine,  Miraillie,  v.  Monalf ow) 
widerlegt.')  Bei  hölieren  Graden  von  Alexie  und  namentlich  wenn  noch  rechts 
eine  halbseitige  H.ypästhesie  vorhanden  ist,  muß  man  an  eine  Mitläsion  des 
Gryr.  supramarginalis  und  angularis  denken. 

6.  Das  Verständnis  des  gesprochenen  Wortes  ist  dagegen 
nahezu  unversehrt.  Der  Gegensatz  im  Verhalten  der  perzeptiven  Sprach- 
komponente einerseits  und  der  expressiven  anderseits,  ist  da  für  Jeden  in 
die  Augen  springend.  Komplizierte,  mündlich  gegebene  Aufträge,  bei  denen 
Überlegung,  Zeiteinteilung  usw.  notwendig  sind,  und  bei  denen  der  Wert 
der  Worte  gut  abgewogen  sein  muß,  können  von  dem  Kranken  ganz 
prompt  und  richtig  ausgeführt  werden.  Die  Patienten  sind  fähig,  Erzählungen 
mit  Genuß  und  Interesse  zu  folgen,  ebenso  an  Gesprächen,  die  andere  führen, 
mit  Verständnis,  wenn  auch  selbstverständlich  nur  passiv,  teilzunehmen;  da- 
gegen äußert  sich  der  Wegfall  der  Lautkomponente  der  Sprache  auch  in 
perzeptiver  Beziehung  insofern  hemmend,  als  die  Patienten  beim  Anhören 
einer  längeren,  zusammenhängenden  Erzählung,  einer  logischen  Entwicklung 
leichter  ermüden,  und  komplizierten  Gedankengängen  (z.  B.  beim  Anhören 
einer  Predigt  u.  dgl.)  nicht  so-  gut  folgen  können  wie  früher,  wohl  weil 
der  begriffliche  Wert,  namentlich  abstrakterer  Ausdrücke  durch  den  Wegfall 
der  Lautbilder  eine  Einbuße  erlitten  hat.  M.  a.  W.,  die  Begriffe  erfahren 
im  ganzen  doch  eine  gewisse  Schädigung. 

7.  Das  Abschreiben  von  einzelnen  geschriebenen  oder  gedruckten 
Worten,  auch  Sätzen,  ist,  vorausgesetzt,  daß  die  rechte  Hand  nicht  paretisch 
ist,  möglich;  es  geschieht  dies  auch  wohl  noch  teilweise  mit  Verständnis 
(das  Schreiblesen  weckt  das  Verständnis),  doch  nicht  in  richtiger  Würdigung 
der  Lautbedentung  der  einzelnen  Buchstaben  und  Silben,  wenn  auch  das 
Transponieren  der  Druckschrift  in  die  Handschrift  erhalten  ist.  Das  Kopieren 
ist  dem  Patienten  nur  so  lange  möglich,  als  er  das  Original  vor  sich  hat; 
m.  a.  W.,  er  kann  die  Worte  als  Schriftbilder  in  seinem  Gedächtnis  nur 
kurze  Zeit  oder  gar  nicht  .festhalten. 

8.  In  ähnlicher  Weise  wie  die  expressive  Sprachkomponente  wird 
bei  ausgedehnten  Erkrankungen  in  der  Gegend  von  und  der  Insel  auch 
die  Fähigkeit,  sich  musikalisch  auszudrücken  (der  musikalischen  Ausbildung 
des  Patienten  entsprechend)  und  vor  allem  so  weit  die  Mundorgane  (Mund-, 

Bastian  hebt  hervor,  daß,  bei  der  Läsion  schon  der  Broeasehen  Windung 
allein  das  Verständnis  des  Geschriebenen  und  Gedruckten  je  nach  individuellen  Ver- 
hältnissen (Bildung  und  Erziehung,  Anlage  des  »optischen  Worfzentrums«)  bald  ge- 
schädigt wird,  bald  nicht.  Damit  setzt  der  Autor  die  große  Bedeutung  der  individuellen 
Momente  für  das  Zustandekommen  von  aphasischen  Störungen  gegenüber  dem  Momente 
der  örtlichen  Läsion  in  seine  Rechte  ein,  doch  muß  betont  werden,  daß  der  individuelle 
Spielraum  gewisse  Grenzen  nicht  überschreitet,  und  daß  die  für  die  Erlernung  der 
Sprachen,  und  speziell  der  Schriftsprache,  gewöhnlieh  benützten  Wege  im  Cortex  weitaus 
bei  der  Mehrzahl  der  Mensehen  gemeinsame  sind.  Ausschlaggebend  für  das  Freibleiben 
oder  für  den  Ausfall  einer  Spraehqualität  ist  eher  die  Funktionstüchtigkeit  (Leistungs- 
kraft) der  primär  nicht  geschädigten  Zentren,  d.h.  ob  die  Zentren  zu  einer  Bahnung 
geeignet  sind  oder  nicht. 
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Gaumen-,  Zunge-,  Kehlkopfmuskulatur)  dabei  beteiligt  sind,  also  zu  singen, 
pfeifen,  Blasinstrumente  zu  spielen,  intensiv  gestört  oder  aufgehoben.  Das 
Spielen  von  Instrumenten,  zu  deren  Gebrauch  die  Hände  benützt  werden 
(Streichinstrumente,  Klavier),  wird  in  geringerem  Umfange  gestört  und  gewöhn- 
lieh nur  dann,  wenn  hemiparetische  Erscheinungen  vorhanden  sind;  dagegen 
geht  die  Fähigkeit,  Noten  zu  schreiben,  eventuell  auch  zu  komponieren,  zu- 
mal wenn  auch  noch  Agraphie  besteht,  verloren,  oder  sie  wird  stark  beein- 
trächtigt. 

Die  Fähigkeit,  musikalische  Erzeugnisse  (Gesang,  Orchesterstücke  etc.) 
zu  verstehen,  überhaupt  aufzufassen,  wird  daher  bei  Herden,  die  sich 
auf  i^j  und  die  Insel  beschränken,  nicht  nennenswert  und  nur  vorüber- 
gehend gestört. 

Über  das  Verhalten  der  musikalischen  Ausdrucksbewegungen  bei 
Aphasischen  sind  von  Finkelnburg,  Proust,  Charcot,  Kast,  Mari- 
nesco,  namentlich  aber  von  Oppenheim  und  Edgren,  sehr  inter- 
essante Mitteilungen  gemacht  worden.  Leider  sind  nur  wenige  der  erwähnten 
Beobachtungen  durch  Obduktionsbefimde  belegt  worden.  Es  geht  aber 
schon  aus  den  bezüglichen  klinischen  Aufzeichnungen  hervor,  daß 
Störungen  der  musikalischen  Ausdrucksfähigkeit  motorisch-aphasische 
Zustände  sehr  häufig  begleiten,  und  daß  beide  Störungen  voneinander 
unabhängig  sein  können.  Es  kann  gelegentlich  einmal  vorkommen,  daß 
noch  einzelne  Worte,  allerdings  dann  in  paraphasischer  Weise,  ausge- 
sprochen werden  können,  während  die  Fähigkeit  zu  singen  vollständig 
aufgehoben  i.st;  doch  gehört  dies  zu  den  größten  Seltenheiten.  In  der 
Eegel  überdauert  bis  zu  einem  gewissen  Grade  die  Fähigkeit,  sich  musi- 
kalisch auszudrücken  (als  automatisierte  Affektsprache),  diejenige  der 
Wortsprache,  und  oft  ist  man  überrascht,  daß  der  bis  auf  die  bekannten 
Wortreste  der  Sprache  völlig  beraubte  Patient  mit  ziemlicher  Sicher- 
heit miteinstimmt  in  ein  ihm  von  früher  her  bekanntes  Lied,  wenn  ihm 
der  Anfang  dieses  vorgesungen  wird.  Spontanes  Anstimmen  eines  Liedes 
ist  den  Patienten  meist  nicht  möglich:  auch  wird  die  Melodie,  ohne 
Text,  bisweilen  aber  bis  zu  Ende  richtig  gesungen. 

Über  die  Verschiedenheit  in  der  Lokalisation  der  Herde,  welche 
Aphasie  mit  oder  ohne  Störung  der  vokalen  Ausdrucksfähigkeit  hervorrufen, 
ist  sehr  wenig  bekannt;  vor  allen  Dingen  bedarf  es  noch  der  Aufklärung, 
ol)  die  rechte  Hemisphäre  bei  tiefereu  Störungen  der  Fähigkeit,  Melodien 
zu  singen,  eine  gewisse  Eolle  spielt  oder  nicht. 

In  anderen  Fällen  (ebenfalls  Rechtshändern),  in  welchen  scheinbar 
ganz  verwandte,  aber  durch  Tumor  oder  durch  Blutung,  embolischen 
Infarkt  veranlaßte  Zerstörungen  in  der  Brocaschen  Gegend  vorhanden 
waren,  zeigte  sich  ein  ganz  anderes  klinisches  Bild.  Die  Wortbildung 
und  die  Spontansprache  waren  vorübergehend  aufgehoben  und  erschienen 
später  nur  in  der  Weise  geschädigt,  daß  die  Wortfindung  etwas  erschwert 
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war  und  daß  sie  in  der  Wortverweehsliing  (auch  paraphasischer  Natur) 
sieh  beraerklich  machte  und  daß  auch  beim  Schreiben  Schwierigkeiten 
(teilweise  Paragraphie)  vorhanden  waren,  daß  aber  die  Fähigkeit,  z.  B. 
eine  Tageskonversation  zu  führen,  nachzusprechen  und  zu  lesen  noch 
erhalten  blieb;  Fälle  von  Läsionen  der  Brocaschen  Eegion  mit  derartigen 
und  solche  mit  noch  geringeren  motorisch  aphasischen  Störungen 
(nahezu  negative  Fälle)  wurden  von  Byrom  BramwelP^-"^  (zwei  Fälle 
von  Tumor  im  linken  und  Umgebung,  ein  Fall  von  embolischer  Zer- 
störung von  i^ä).  von  Mingazzini^"*,  Ballet  und  Armand-Delille^^^-' 
(Tumoren  im  linken  F^)  und  von  anderen  Autoren  geschildert. 

Welche  klinischen  Erscheinungen  daher  (abgesehen  von  Focal- 
paresen)  bei  Beschränkung  eines  Herdes  auf  die  hintere  Partie  des  linken 
i^,  als  residuäre  Erscheinung  unter  allen  Umständen  auftreten  müssen^ 
das  wissen  wir  noch  nicht;  wir  können  heute  nur  mit  Bestimmtheit  aus- 
sprechen, daß  die  Spontansprache  von  dieser  Gegend  aus  und  unter  Um- 
ständen dauernd  im  Sinne  einer  reinen  Wortstummheit,  aber  auch  vor- 
übergehend in  variierter  Weise  gestört  werden  kann.  Diese  Erfahrung 
und  diejenige,  daß  bei  Rechtshändern  unter  Umständen  das  ganze  Mark 
des  Frontallappens  nebst  der  Temporalwindung  links  (daher  einschließlich 
des  linken  strialen  und  Linsenkernes)  total  zerstört  sein  kann,  ohne  daß 
die  Fähigkeit,  willkürlich  zu  sprechen  (d.  h.  die  äußere  Wortbildung), 
aufgehoben  zu  sein  braucht  (cfr.  S.  898),  weist  darauf  hin,  daß  der 
Rechtshänder  zweifellos  auch  in  der  rechten  Hemisphäre  (F.^  und  Um- 
gebung) wohl  entwickelte  Lautzentren  nebst  Werkstätten  für  die  sukzessive 
ßeizabgabe  besitzt,  auch  wenn  er  die  feiner  geübten  Lautzentren  auf 
der  linken  Seite  in  ausgedehnterer  Weise  zur  Funktion  heranzieht.  Die 
motorische  Aphasie  bei  Zerstörung  der  Brocaschen  Stelle  ist  daher  zum 
Teil  als  eine  (infolge  NichtZustandekommens  einer  reparatorischen 
Bahnung)  persistierende  Fernwirkung  aufzufassen,  bei  welcher  unter 
anderem  auch  die  Balkenfaserung  eine  gewisse  Rolle  zu  spielen  hat. 

Hypothetisch  ließe  sich  der  Zusammenhang  zwischen  der  mit  Zer- 
störung des  tiefen  Markes  verknüpften  Läsion  der  Brocaschen  Windimg 
und  dem  Symptomen bild  der  reinen  Wortstummheit  in  folgender  Weise 
ableiten: 

Mit  der  Zerstörung  der  dorsalen  Lippe  der  Sylvisclien  Furche  im  hinteren 
Abschnitt  der  linken  dritten  Stirnwindung  werden  nicht  nur  die  wichtige 
Foci  für  die  Phonationsiuuskeln  in  sich  bergenden  Eindenfelder,  sondern  auch 
für  den  Ablauf  der  Sprache  wichtige  lange  Assoziations-,  Projektions-  und 
Balkenfasern  unterbrochen:  a)  die  teilweise  im  Fascicul.  areuatns  verlaufende 
Verbindung  mit  den  Temporalwindnngen  und  dem  Gyr.  angularis  (»Klang- 
zentren«); b)  die  langen  assoziativen  A^erbindungen  zwischen  und  jP,  sowie 
-F, ;  c)  Projektionsfasern  nicht  nur  aus  der  lädierten  Brocaschen  Windung, 
sondern  nahezu  aus  dem  ganzen  umfangreichen  Gebiete  von  F.^  und  wohl  auch 
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von  i^,,  wodurch  die  Wecliselbeziehungen  zwischen  den  basalen  Lautzentren 
und  der  linken  motorischen  Sprachregion  unterbrochen  werden;  d)  die  zu 
der  motorischen  Sprachregion  rechts  führenden  Balkenfasern. 

Durch  Wegfall  der  Balkenfasern  würde  der  schwer  ins  Gewicht  fallende 
Einfluß  der  linken  dritten  Stirnwindung  auf  die  entsprechenden  Abschnitte 
der  rechten  Hemisphäre  aufgehoben ')  und  dadurch  die  eigene  Tätigkeit  von 
rechts  lahmgelegt  (kommissurale  Diaschisis),  zumal  in  bezug  auf  die  Reali- 
sation des  Verkehres  dieser  Windung  mit  den  basalen  Lautzentren  (Schwächung 
der  bilateralen  Lmervation).  Die  Unterbrechung  aller  der  sub  a — d  erwähnten 
Verbindungen  links  würde,  falls  die  entsprechenden  Zentren  rechts  für  sich 
nicht  genügend  funktionstüchtig  wären,  um  für  den  Schaden  einigermaßen 
aufzukommen  (Arteriosklerose,  Ischämie,  Beeinträchtigung  durch  Druck  etc.), 
größtenteils  die  gröbere  Sprachtechnik  schädigen  und  dadurch  eine  aus- 
reichende Basis  für  die  reine  Wortstummheit  liefern.  Was  aber  die  innere 
Bildimg  von  Wortlauten  und  Klängen,  die  sukzessive  Umsetzung  der  »Apper- 
zeptionen« in  Worte  und  die  Redaktion  der  Rede  anbetrifft,  so  braucht  die- 
selbe —  da  die  eigentlichen  Lautzentren  links  (diese  dehnen  sich  m.  E. 
zweifellos  weit  in  die  Rinde  des  ganzen  Frontallappens  aus)  größtenteils 
erhalten  bleiben  und  deren  Wechselbeziehungen  unter  sich  und  teilweise  auch 
mit  anderen  Zentren  (durch  Vermittlung  der  intereorticalen  Assoziationsfasern 
und  der  Fibrae  propriae)  gut  aufrecht  erhalten  werden  —  nicht  notwendig 
schwer  geschädigt  zu  werden.  Insofern  ist  die  Bezeichnung  » subcorticale 
motorische  Aphasie«  nicht  ganz  von  der  Hand  zu  weisen. 

Warum  einseitige  Zerstörung  der  in  Frage  stehenden  Markpartie 
der  linken  dritten  Stirnwindung  nicht  unter  allen  Umständen  eine  reine 
Wortstummheit  oder  eine  motorische  Aphasie  vom  Typus  Broca  erzeugen 
muß,  das  ist  im  Vorstehenden  genügend  erklärt  worden.  Dagegen  wäre 
nach  den  oben  niedergelegten  Erörterungen  mit  Bestimmtheit  zu  erwarten, 
daß  beiderseitige  symmetrische  Zerstörung  der  Einde  und  des  tiefen 
Markes  in  jPj  ausreichend  anatomische  Bedingungen  liefern  würde,  um 
eine  dauernde  reine  Wortstummheit  (vielleicht  sogar  verbunden  mit  Er- 
scheinungen der  Pseudobulbärparalyse)  zu  erzeugen.  Fälle  dieser  Art  finden 
sich  in  der  Literatur  nur  sehr  spärlich  vor  und  wurden  bisher  anatomisch 
noch  nicht  näher  studiert. 

Jedenfalls  wäre  künftig  in  Fällen  von  reiner  Wortstummheit,  die 
hervorgerufen  sind  durch  einen  tief  ins  Mark  dringenden  Herd  in  der 
Brocaschen  Windung  oder  in  der  Nachbarschaft  dieser,  stets  auf  das 
genaueste  zu  achten  auf  die  feinere  anatomische  Beschaffenheit  der  rechten 
dritten  Stirnwindung.  Es  wäre  nämlich  z.  B.  gut  denkbar,  daß  eine  erste 
Attacke  bei  einem  Lidividuum  mit  einem  kleinen  Herd  im  rechten  F.^ 
latent  verliefe;  träte  dann  aber  noch  ein  neuer  Herd,  resp.  eventuell  nur 

1)  Daß  die  dritte  Stirnwindung  rechts  aiieh  bei  Rechtshändern  an  dem  Aufbau 
der  Laute  stark  beteiligt  ist,  ergibt  sieh  aus  mehrfachen  Beobachtungen,  in  denen 
Läsion  dieser  Stelle  (Tumor)  öfters,  wenn  auch  nur  vorübergehend,  motoriseh-aphasi- 
sche  Störungen  verursachte  (Collier-™^  Byrom  Bram well'-'^^). 
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eine  Zirkulationsabsperrung  in  der  hinteren  Partie  von  links  hinzu,  dann 
würde  sofort  die  volle  Wirkung  einer  doppelseitigen  Funktionseinstellung 
beider  focalen  Eepräsentationsbezirke  für  die  basalen  Lautzentren  eintreten, 
und  zwar  in  Gestalt  der  reinen  motorischen  Aphasie.  Unter  Umständen 
könnte  für  das  Zustandekommen  einer  reinen,  aber  nicht  dauernden 
Wortstummheit  schon  ausreichend  sein,  eine  Kompression  der  Brocaschen 
Region  durch  ein  Hämatom  der  Dura  mater  oder  eine  hochgradige  Atrophie 
beider  dritter  Stirnwindungen  etc.  Derartiges  würde  indessen  nur  dann 
zutreffen,  wenn  noch  andere  pathologische  Bedingungen  mit  in  die  Wag- 
schale fielen. 

2.  Herde  in  den  Temporalwindungen,    insbesondere  in  der 

ersten. 

Durch  eine  rohe  Läsion  in  der  Gegend  der  Temporalwindungeu  werden 
unter  allen  Umständen  und  ohne  Eüeksieht  auf  den  speziellen  Sitz  des 
Herdes  gewöhnlieh  folgende  Neuronenarten,  resp.  Faserkategorien  geschädigt 
(efr.  Fig.  276,  S.  834  und  Fig.  119,  S.  203): 

a)  Die  corticalen  Eigenelemente  (meist  kleinere  polymorphe  Nervenzellen 
und  kleine  Fyramidenzellen  in  verschiedenen  Schichten  mit  kurzem,  sich  auf- 
splitterndem Fortsatz,  als  hypothetische  Hauptträger  der  residuären  Eindrücke  (?). 
Solche  Elemente  brauchen  eventuell  nur  in  dem  Sinne  geschädigt  zu  sein,  daß 
in  Folge  von  Kontinuitätsunterbreehung  von  Assoziationsfasern  wichtige  Er- 
regungsquellen von  ihnen  ferngehalten  werden  (Diaschisis). 

h)  Die  Hörstrahlungen,  d.  h.  die  corticalen  Endausbreituugen  aus  den 
sekundären  akustischen  Zentren. 

c)  Intercorticale  Assoziationsneurone,  welche  die  sub  a  erwähnten 
Strukturen  architektonisch  zusammenhalten,  d.  h.  die  ordentlichen  Eepräsen- 
tanteii  jener; 

d)  Die  langen  Assoziationsfasern,  insbesondere  die  innerhalb  der  Seh- 
strahlungen (Stratum  sag.  int.  und  ext.),  dann  im  Centrum  ovale  und  semi- 
ovale verlaufenden  Bestandteile,  sodann  im  Fase,  arcuatus  zur  Insel,  zu 
und  verlaufenden  Fasern  etc.,  kurz  die  dem  weiteren  Faserverkehr 
dienenden  Assoziationsfasern.  Solche  spielen  hier  eine  besonders  hervorragende 
EoUe,  da  der  Temporallappen  den  eigentlichen  Mittelpunkt  der  Beziehungen 
der  verschiedenen  Windungen  darstellt. 

e)  Balkenfasern,  d.  h.  Komissurenfasern  zu  den  korrespondierenden 
Temporalwindungen  der  gegenüberliegenden  Seite. 

f)  Zentrifugale  Projektionsfasern,  die  zu  den  infracorticalen  Zentren  für 
die  Bewegungen  der  Augen,  der  Ohren  und  zu  den  bulbären  Zentren  ziehen; 

g)  Vereinzelte  zentripetale  und  zentrifugale  Projektionsfasern  als  Ver- 
treter der  motorischen  und  sensiblen  für  jede  Cortexpartie  vorhandenen  Prin- 
zipalbahnen (corticale  Eepräsentation  der  phylogenetischen  alten  subcorti- 
calen  Zentren). 

Selbstverständlich  werden  in  jedem  pathologischen  Falle  je  nach 
näherer  Lokalisation,  nach  Gestalt  und  Größe  des  Herdes  die  soeben  an- 
geführten architektonischen  Komponenten  in  sehr  mannigfaltiger  Grup- 
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pierung  und  Anzahl  an  der  Läsion  teilnehmen,  es  ist  aber  pathologisch- 
anatomisch ausgeschlossen,  daß,  wenigstens  bei  Herden  vaskulären  Ur- 
sprunges, auch  nur  einer  der  oben  aufgezählten  architektonischen  Bestand- 
teile (Faserarten)  ganz  frei  ausgeht.  Dieser  Satz  muß  bei  jedem  Versuch, 
die  klinischen  Erscheinungen  in  erster  Linie  aus  der  Unterbrechung  von 
Verbindungen  zu  erklären,  in  Erwägung  gezogen  werden. 

Die  Arterie,  welche  für  die  Ernährung  der  hier  in  Frage  stehenden 
Gegend  hauptsächlich  in  Berücksichtigung  kommt,  ist  vor  allem  der  hintere 
Zweig  des  dritten  Astes  der  Art.  foss.  Sylvii;  doch  werden  sich,  zumal  bei 
voller  Absperrung  des  genannten  Astes,  wenn  auch  nur  in  supplementärer 
Weise,  auch  noch  andere  Zweige  der  Sylvisehen  Arterie,  sowie  solche  der 
hinteren  Hmiarterie  an  der  Blutversorgung  der  oberen  Schläfewindung  be- 
teiligen. 

Was  die  klinischen  Folgen  einer  beiderseitigen,  ausgedehnten 
Zerstörung  der  Schläfenwindungen  durch  Erweichungsherde  anbetrifft,  so 
liegen  hierüber  gute  Beobachtungen  mit  genauerem  Sektionsbefund  in 
nur  wenigen  Fällen  vor  (Fälle  von  Wernicke  und  Friedländer^^**'', 
A.Pick"^''^'.  Serieux  undDejerine^^^^,  Heilbronner2<25^  Anton^^'-^u.  a.). 
In  allen  diesen  Fällen  beschränkte  sich  überdies  der  Herd  nicht  auf  die 
Temporal  Windungen,  sondern  ging,  w^enn  auch  nur  einseitig,  auf  den 
Gyr.  supramarginalis  und  angularis  über,  auch  handelte  es  sich  in  allen 
Fällen  um  unregelmäßige  tief  ins  Mark  eindringende  Herde.  Endlich 
wurden  die  Patienten  vorwiegend  im  Terminalstadium  der  Krankheit 
(Arteriosklerose,  multiple  Erweichungen,  Tumoren)  beobachtet  und  meist 
in  einem  Zustande,  in  welchem  allgemeine  Erscheinungen  und  Fern- 
wirkungen das  Krankheitsbild  stark  trübten. 

Aus  den  experimentellen  Untersuchungen  von  Münk  u.  a.  wissen 
wir,  daß  beiderseitige  Zerstörung  des  Temporalhirns  (Zone  B)  bei  Hunden 
und  Affen  residuäre,  an  völlige  Taubheit  grenzende  Hörstörungen  (ßinden- 
taubheit)  zurückläßt  (S.  312).  Die  klinischen  Erfahrungen  der  obgenannten 
Autoren  scheinen  die  experimentellen  Befunde  im  allgemeinen  zu  be- 
stätigen, doch  ist  eine  genauere  Abgrenzung  derjenigen  Windungsbezirke 
im  Temporallappen,  deren  Zerstörung  eine  residuäre  corticale  Taubheit 
erzeugen  muß,  noch  nicht  möglich,  auch  sind  die  Hörreste  bei  letzterer 
noch  nicht  genügend  ermittelt. 

Der  Patient  von  Wernicke  und  Priedländer i)  soll  rindentaub 
gewesen  sein;  ein  von  A.  Pick^*"'^'  beobachteter  Kranker  (beiderseitige 

Die  betreffende  Beobaelitung  der  beiden  genannten  Autoren  bezieht  sieh  auf 
eine  43jährige  Patientin,  welche  im  Anschluß  an  zwei,  wenige  Wochen  auseinander- 
liegende apoplektisehe  Anfälle  unter  anderen  auch  eine  hochgradige  Hörstörung  erlitt, 
so  daß  man  sich  mit  ihr  nicht  mehr  verständigen  konnte.  Die  willkürliche  Sprache  war 
bei  ihr  indessen  ebenfalls  hochgradig  gestört.  Auf  Geräusche  reagierte  die  Patientin 
absolut  nicht  (Rindentaubheit).  Bei  der  Sektion  fanden  sieh  in  der  linken  Hemi- 
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ausgedehnte  Erweichung  des  Schläfelappens)  zeigte  keine  vollständige 
Eindentaubheit.  er  verriet  mehr  das  Bild  einer  schweren  Worttaubheit 
mit  Paraphasie  und  Apraxie;  bei  einem  anderen  Patienten  desselben  Autors 
dagegen,  bei  welchem  links  die  Insel,  Ty,  der  Gyr.  supramarginal,  und 
der  Gyr.  angular.,  rechts  ebenfalls  die  Insel,  ferner  aber  auch  die  weiße 
Substanz  im  Bereiche  der  vorderen  und  der  hinteren  Zentralwindung, 
nebst  Streifenhügel  und  Vormauer  erweicht  waren,  bestand  ausgesprochene 
zentrale  Taubheit  und  außerdem  noch  einfache  Worttaubheit  (Paraphasie, 
Paragraphie  und  Alexie;  Kopieren  und  lautes  Lesen  wenig  gestört). 

In  einem  kürzlich  näher  analysierten  weiteren  Pickschen  Falle ^^^^  von 
beiderseitigem  arteriosklerotischen  Defekt  der  oberen  Temporalwindung  (links 
total,  rechts  partiell)  war  aber  autfallender  Weise  nicht  nur  das  Gehör,  sondern 
selbst  das  Wortverständnis  nicht  ganz  aufgehoben.  Patientin  griff  die  ersten 
Worte  aus  den  Fragen  oft  ganz  richtig  auf,  verstand  dagegen  die  darauf- 
folgenden nicht,  das  Nachsprechen  war  partiell  gestört,  es  bestand  für  ein- 
zelne Worte  Echolalie;  spontan  sprach  Patientin  paraphasisch  (Jargonaphasie), 
doch  verstand  sie  allem  Anschein  nach,  was  sie  selbst  sprach  und  war  sich 
teilweise  ihrer  eigenen  falschen  Worte  bewußt.  Es  ist  diese  Beobachtung  ein 
neuer  Beweis,  daß  der  Verlust  des  Klangzentrums  in  links,  selbst  dann 
die  Fähigkeit,  Gesprochenes  als  Worte  aufzufassen,  nicht  völlig  aufhebt,  auch 
wenn  überdies  noch  rechts  stark  geschädigt  ist.  Die  eigentlichen  Wort- 
klangstätten müssen  nach  diesen  Beobachtungen  weit  über  die  oberen 
Temporal  Windungen  hinausgehen. 

Sicher  ist  das  Krankheitsbild  bei  doppelseitiger  Zerstörung  der 
Teraporalwindungen,  auch  wenn  der  Herd  in  das  Gebiet  des  unteren 
Scheitellappens  nicht  übergreift  und  allgemeine  Hirnerscheinungen  (wie 
sie  bei  der  Arteriosklerose  leicht  vorübergehend  sich  einstellen)  fehlen, 
nie  beschränkt  auf  eine  Gehörsstörung,  sondern  es  finden  sich  stets 
noch  als  integrierende,  wenn  auch  in  ihrer  Intensität  schwankende  Krank- 
heitserscheinungen, Paraphasie,  Paragraphie,  Amnesia  verbalis.  ferner 
Apraxie  (nicht  immer),  und  wohl  ausnahmslos  noch  Störungen  des 
Intellektes,  allgemeine  Stumpfheit  u.  dgl.  vor.  Nicht  selten  dürften  auch 
hier  neben  Allgemeinerscheinungen,  Störungen  in  der  zeitlichen  Orien- 
tierung zur  Beobachtung  kommen. 

Bei  partiellen  beiderseitigen  Defekten  der  Temporalwindungen  (ma- 
lacische  Herde,  Massenatrophie,  Tumor)  können  recht  variable  Störungen 
des  Gehörs  und  der  Sprache  (insbesondere  sensorische  Aphasie)  auf- 
treten, unter  anderem  auch  (falls  die  malacisehen  Herde  umschrieben 
sind  oder  falls  es  sich  um  atrophische  Defekte  handelt)  die  Symptome 

Sphäre  ein  gummöser  Herd,  welcher  die  hintere  Partie  des  Schläfelappens  —  Tj) 
völlig  zerstört  hatte,  und  in  der  rechten  Hemisphäre  eine  ähnliche  Läsion  im  hintersten 
Teil  von  T",,  im  ganzen  Gyr.  supramarg.  und  teilweise  auch  im  Gyr.  angular.  Die 
anatomische  Untersuchung  des  inneren  Ohres  war  beiderseits  völlig  negativ  ausgefallen 
(Fortschritte  der  Medizin.  1883,  Bd.  I). 
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der  reinen  Worttaubheit  (A.  Pick^^^s^  q.  Veraguth-"''*  ').  Derartige 
Symptome  präsentieren  sich  indessen  nicht  als  notwendige  Residuärerschei- 
nungen,  sondern  als,  je  nach  Nebenuraständen,  rasch  oder  nach  längerer 
Zeit  sich  verlierende,  oder  andere  wandelbare  Modifikationen  annehmende 
Pernsymptorae,  für  deren  Entwicklung  Affektionen  der  Temporalwindungen 
einen  besonders  günstigen  Boden  liefern.  Das  Zustandekommen  der  reinen 
transitorischen  Worttaubheit  wird  gewöhnlich  begünstigt  durch  ein-  oder 
beiderseitige  periphere  Gehörstörung,  die  schon  früher  vorhanden  war, 
oder  durch  andere  Gelegenheitsmomente,  die  auf  das  ganze  Nervensystem 
einen  depressorischen  Einfluß  ausüben  (allgemeine  Erschöpfung,  psychi- 
sche Momente,  chronische  Alkoholintoxikation  etc.). 

Ausgedehnte  Läsionen  in  den  Temporal  Windungen  können,  nament- 
lich wenn  die  hintere  Partie  von  T^  links,  nebst  des  diesem  anliegenden 
Markes,  stark  mitlädiert  wird,  zunächst  Abnahme  des  Gehörs,  ein-  und 
beidseitig,  hervorrufen.  Dies  geschieht  bei  einseitigen  Herden  meist  nur 
vorübergehend,  und  zwar  unmittelbar  nach  dem  Einsetzen  des  apoplektischen 
Insultes.  Ein  umfangreicher,  in  das  subeorticale  Mark  (Stabkranzsegment) 
sich  erstreckender  hämorrhagischer  Herd  kann  unter  Umständen  für  sich 
die  Symptome  der  sogenannten  reinen  Worttaubheit  (subeorticale  sen- 
sorische Aphasie),  und  eventuell  ohne  Elementarstörungen  des  Gehörs 
hervorbringen  (Liepmann 2*^92).  Die  näheren  anderweitigen  Bedingungen 
(Sklerose  der  Hirnarterien,  multiple  Herde  in  anderen  Windungen  etc.) 

')  Kleinere  umschriebene  doppelseitige  Herde  in  oder  lokal  begrenzte  Atrophien 
können  nach  den  wenigen  bisher  vorliegenden  Befunden,  mögen  sie  symmetrisch 
oder  asymmetrisch  liegen,  je  nach  näherem  Sitz  und  Ausdehnung,  sehr  verschiedene  Er- 
scheinungen hervorrufen,  nämlich  Tontaubheit  (Edgren-'^',  Marineseo-'-i),  Worttaub- 
heit, paraphasisehe  Störungen,  Aphasie,  Erscheinungen  der  Seelenblindheit  etc.  In  ein- 
zelnen Fällen,  in  denen  die  Herde  in  etwas  mehr  nach  hinten  saßen,  wurden  Er- 
scheinungen beobachtet,  die  so  ziemlieh  mit  dem  Symptomenbild  der  reinen  Wort- 
taubheit (subeorticale  sensorisehe  Aphasie  von  Wernicke)  zusammenfallen.  Hierher 
gehört  in  erster  Linie  der  von  P  i  e  k (IV)  publizierte  Fall  der  indessen  anatomisch 
leider  nicht  mit  genügender  Sorgfalt  studiert  worden  ist,  dann  der  Veraguthsehe 
Fall  u.  a. 

Fall  von  Pick:  Der  24jährige,  an  Niereneirrhose  leidende  Patient,  der  zwei 
Attacken  erlitten  hatte,  sprach  spontan  völlig  korrekt,  gelegentlich  aber  unter  Wort- 
verwechslung; er  konnte  die  ihm  vorgewiesenen  Objekte  richtig  bezeichnen;  er  las  und 
schrieb  seiner  Bildungsstufe  entsprechend.  Dagegen  fehlte  das  Sprachverständnis  voll- 
ständig; Diktatschreiben  und  Nachsprechen  waren  ebenfalls  unmöglich.  Auch  schien 
seine  Gehörschärfe  etwas  gelitten  zu  haben  (letzteres,  obwohl  das  Gehörorgan  normal 
befunden  wurde).  Diesem  klinischen  Befunde  entsprach  1.  eine  alte  Erweichung  in  T,, 
Tj,  in  der  Insel,  ferner  im  unteren  Ende  der  vorderen  Zentralvvindung  und  in  der 
untersten  Stirnwindung  rechts  und  2.  eine  minder  intensive  Erweichung  im  Gyr. 
sphenoidal.  I  und  im  Gyr.  supramargin.  links. 

Man  sieht  hieraus,  daß  die  Erscheinungen  der  Worttaubheit  gelegentlich  auch 
bei  relativer  Intaktheit  der  linken  ersten  Temporalwindung  zustande  kommen  können. 
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zum  Zustandekommen  der  reinen  Worttaubheit  sind  indessen  noch  nicht 
näher  ermittelt.  Sicher  ist  nur  so  viel,  daß  ein  einseitiger,  im  1\  links 
lokalisierter  Herd,  auch  wenn  er  noch  so  umfangreich  ist,  für  sich  eben- 
sowenig ausreicht,  um  reine  Worttaubheit  dauernd  zu  erzeugen,  wie  beider- 
seitige partielle  Zerstörung  der  oberen  Temporalwindung  (vgl.  S.  934). 

Die  Folgezustände  bei  partieller  Läsion  der  linken  oberen  Temporal- 
windung bestehen,  wenn  sie  durch  encephalitische  Herde  oder  durch 
einen  Abszeß  (weniger  durch  einen  Tumor)  hervorgebracht  werden, 
gewöhnlich  in  mannigfaltig  sich  gruppierenden  Erscheinungen  der  Wort- 
taubheit (v.  Monakow^ö-io).  Hierfür  liegen  in  der  Literatur  so  viele 
positive  Belege  vor,  daß  an  einem  Zusammenhang  zwischen  Zerstörung 
der  ersten  linken  Temporalwindung  (bei  Eechtshändern,  zumal  im  hinteren 
Drittel)  und  der  sensorischen  Aphasie  nicht  gezweifelt  werden  darf. ') 
Immerhin  sind  auch  negative  (manche  wohl  nur  temporär  negative) 
Beobachtungen  mit  dem  erwähnten  Sitz  des  Herdes  in  der  Literatur 
verzeichnet  (vgl.  die  negativen  Fälle  des  Literaturverzeichnisses).  Höchst- 
wahrscheinlich handelt  es  sich  bei  der  sensorischen  Aphasie  nach  links- 
seitiger Läsion  der  oberen  Temporalwindung  an  sieh  um  einen  so- 
genannten gesetzmäßigen  Initialsymptoraenkomplex,  welcher  aber  in  vielen 
Fällen  persistieren  kann. 

Für  diese  Auffassung  spricht  unter  anderen  auch  der  Umstand,  daß 
Exzision  umfengreicher  Eindenteile  aus  der  genannten  Windung  (Burck- 
hardt)  oder  Läsion  letzterer  durch  Tumoren  oder  Traumen  gewöhnlich 
nur  transitorische  sensorisch-aphasische  Erscheinungen,  die  schon  nach 
wenigen  Wochen  sich  völlig  verlieren  können 2),  bewirkt.  Mitunter  ruft  eine 
Läsion  in  links  lediglich  eine  Amnesia  verbalis  oder  »Anomie«  (Mills^^^"^) 
hervor.  Der  Patient  zeigt  dabei  nur  ein  leicht  reduziertes  Verständnis  für 
gesprochene  Worte,  er  kann  vor  allem  tadellos  nachsprechen,  in  ent- 
sprechender Weise  auch  sich  schriftlich  verständigen  (leichte  Paragraphie), 
auch  spontan  sprechen  (die  äußere  Form  der  Eede,  äußerer  Bau  der  Sätze 
korrekt);  doch  hat  er  die  größte  Schwierigkeit,  Substantiva  (Bezeichnungen 
für  Objekte,  Personennamen)  zu  finden,  so  daß  er  sieh  fortwährend  des 
Wörtchens  »Dingsda*  als  Ersatzmittel  bedienen  und  die  Ausdrücke,  die 
er  nicht  findet,  umschreiben  muß  (vgl.  S.  837).  Es  handelt  sich  da  mehr 
um  eine  Erschwerung  in  der  Evokation  der  Worte,  die  in  ähnlicher  Weise 
gelegentlich  auch  durch  Herde  im  linken  F.^  oder  im  Gyr.  angular., 

')  Mirallie-'"^^^  hat  38 hierher  gehörende  Fälle  zusammengestellt,  in  denen  allen 
die  hintere  Partie  von  T,  wenigstens  mitergriffen  war.  Seither  sind  noch  zahlreiche 
Fälle  hinzugekommen. 

-)  Wenn  die  Eückbildung  derartiger  Symptome  bei  malaeisehen  Herden  häufig 
auch  ausbleiben,  d.  h.  wenn  die  Worttaubheit  chronisch  wird,  so  hängt  das  von  noch 
nicht  erforschten  Nebenuraständen  (Ausbleiben  des  Schismas)  ab. 
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überhaupt  in  verschiedenen  Windungen  innerhalb  der  Sprachregion,  her- 
vorgerufen werden  kann. 

Gr.  M.  Hammond"^"^  beobachtete')  eine  solche  Form  von  sensorischer 
Aphasie  (Anomie)  bei  einer  traumatischen  Läsion,  die  auf  die  hintere  Hälfte 
der  linken  (Eiß  zwischen  dem  mittleren  und  hinteren  Drittel  von  t\) 
beschränkt  war ;  andere  Autoren  fMills  Broadbeut'^^',  Wyllie^-i'i)  bei 
Tumoren  in  der  unteren  Temporalwindung  (T■:^)■,  ich  selbst  in  einigen  Fällen, 
in  denen  das  Mai  k  von  und  des  Gyr.  angularis  in  weiter  Ausdehnung  durch 
einen  Tumor  zerstört  war,  die  Eänder  aber  freigelassen  waren.  Elder'-'^^"  publi- 
zierte einen  Fall  von  totalem,  malacischem,  17  Jahre  bestandenem  Defekt  des 
ganzen  linken  Temporallappens  nebst  Mitläsion  von  F.^  und  des  Gyr.  angu- 
laris, in  welchem  allerdings  eine  dauernde  sensorisehe  Aphasie  (mit  Paraphasie, 
Agraphie,  Alexie,  Anomie,  resp.  Amnesia  verbalis),  bestand;  doch  war  die 
später  geisteskrank  gewordene  Patientin  noch  im  stände,  einzelne  bekannte 
Worte  (meist  den  Beginn  eines  Satzes)  zu  verstehen ;  ähnlich  verhielt  es  sich 
bei  ihr  mit  .dem  Verständnis  des  geschriebenen  Wortes.  In  einem  Falle  von 
Zerstörung  der  Temporo-Sphenoidalwindung  (T^  durch  einen  Abszeß  konnten 
auch  Miles  und  Shennon22S2a  Erscheinungen  von  Anomie,  und  zwar 
angeblich  ohne  Worttaubheit,  beobachten. 

Bs  sind  Fälle  in  der  Literatur  bekannt,  in  denen  im  Zusammen- 
hang mit  Herden  nur  in  T.^  und  2\  (bei  Intaktheit  von  T^)  links 
ausgesprochene  sensorisch-aphasische  Erscheinnungen  vorhanden  waren, 
und  anderseits  Fälle,  wo  der  Herd  allem  Anscheine  nach  auf  die  hintere 
Portion  von  T^  beschränkt  war,  und  wo  doch  keine  anderen  Symptome  als 
solche,  die  der  verbalen  Amnesie  eigen  sind,  zutage  traten,  oder  die 
ziemlich  symptomlos  verliefen  (Byrom  Bramwell Fall  10). 

Gewöhnlich  trifft  man  bei  umfangreicher  Läsion  in  links  (ab- 
gesehen von  eventueller  elementarer  leichter  Abschwächung  des  Gehörs), 
sensorische  Aphasie  mit  folgenden  Einzelerscheinungen,  die  in  bezug 
auf  näheren  .Umfang  und  Gruppierung  von  Fall  zu  Fall  variieren  können : 

1.  Das  Verständnis  des  gesprochenen  Wortes  ist  stets,  wenn 
auch  bisweilen  nur  in  der  ersten  Zeit  nach  der  Attacke,  aufgehoben  oder 
stark  beeinträchtigt  (als  Initialerscheinung  gesetzmäßig).  Meist  tritt  (wenn  es 
sieh  nicht  um  progressiv  weitergehende  pathologische  Zustände  handelt)  im 
Verlauf  von  Monaten  oder  auch  Jahren,  hie  und  da  schon  früher,  deutliche 
Besserung  ein:  die  Worttaubheit,  macht  der  Wortschwerhörigkeit  Platz 
(vgl.  unter  Worttaubheit  S.  861).  Landläufige  Phrasen  und  die  ersten  Worte 
eines  Satzes  überhaupt  können  noch  verstanden  werden.  Die  Worttaubheit  ist 
gewöhnlich  ein  bedeutenden  Schwankungen  unterworfener  Sym- 
ptomenko  mplex. 

2.  Die  willkürliche  Sprache  ist  bei  totaler  tiefer  Zerstörung  von  1\ 
selten  ganz  aufgehoben,  meist  aber  stark  beeinträchtigt  (der  Patient  spricht 
paraphasisch) ;  Logorrhöe  (gesteigertes  Eedebedürfnis)  verbunden  mit  Jargon- 
aphasie  ist  häufig.  Ferner  zeigt  sich  als  stark  in  den  Vordergrund  tretende  Er- 
scheinung die  verbale  Amnesie,  resp.  Anomie  (efr.  auch  Bastian ^- 1^"')- 


^)  Der  Zustand  des  H am mond sehen  Patienten  wurde  durch  die  Operation 
(Entfernung  eines  Blutgerinnsels)  wesentlich  besser. 
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Namentlich  bei  partieller  Läsion  von  und  tiefer  des  Gyr.  angiü.  beob- 
achtet man  die  Anomie  relativ  häufig. 

3.  Das  Nachsprechen  ist  meist  aufgehoben,  weil  die  gehörten  Worte 
selbst  alt  Wortldangbilder  nicht  erkannt  werden  und  die  Silbenreihen  als 
solche  nicht  genügend  scharf  und  genügend  lange  Zeit  gemerkt  werden 
können.  Es  wird  verkehrt  nachgesprochen  oder  in  der  Form  von  Echolalie. 

4.  Das  laute  Lesen  ist  erheblich  gestört.  Die  Buchstaben  werden 
zwar  gesehen  und  optisch  eventuell  richtig  gewertet,  aber  als  Klangzeichen 
von  bestimmter  Bedeutung  nicht  erkannt.  Jedenfalls  erfolgt  schon  die  rein 
mechanische  Aneinanderfügung  der  Buchstaben  zu  Silben  und  Worten,  wegen 
des  Ausfalls  der  Klangkomponente,  sehr  mühsam  und  wird  gänzlich  unmög- 
lich, sobald  (wie  dies  nicht  selten  der  Fall  ist)  die  zentralen  optischen  Bahnen 
und  vor  allem  das  Mark  des  Gryr.  angularis  mitlädiert  werden  (vgl.  S.  695  u.  ff.). 

5.  Die  Fähigkeit  zu  schreiben  (spontan  und  nach  Diktat)  ist  nicht 
immer  ernstlich  beeinträchtigt  (Wyllie  und  Bastian),  in  der  Eegel  ist  sie 
es  aber.  Die  Agraphie  geht  gewöhnlich  der  Störung  des  Lesens  parallel  und 
sie  nimmt  um  so  schwerere  und  verwickeitere  Formen  an,  je  mehr  der  Herd 
in  das  Mark  des  Gyr.  angul.  (überhaupt  in  diese  Windung)  übergreift. ') 
Hier  und  da  werden  nur  sinnlose  Striche,  die  mit  Buchstaben  entfernte  Ähn- 
lichkeit haben,  zu  Papier  gebracht  (weil  der  Klangwert  der  Buchstaben  ab- 
handen gekommen  ist). 

Sehr  häufig  können  Patienten  ihnen  geläufige  Worte  (eigenen  Namen) 
noch  richtig  schreiben,  wogegen  sie  Diktiertes  (selbst  einzelne  Buchstaben) 
nur  unrichtig  wiedergeben  können  (Paragraphie  mit  Klangfehlern;  vgl.  S.  851). 

Bei  minder  ausgedehnten  Herden  ist  der  Patient  imstande,  ganze  Worte 
ziemlich  geläufig  niederzuschreiben;  doch  entsprechen  letztere  nicht  immer 
seinen  Gedanken  (Phrasenparagraphie).  Beim  schriftlichen  Ausdruck  mittels  der 
Patentbuchstaben  oder  der  Sehreibmaschine  stellen  sich  die  nämlichen  Fehler 
wie  beim  Schreiben  mit  der  Hand  ein.  Selbstverständlich  vollzieht  sich  das 
Schreiben  in  langsamer  und  unsicherer  Weise. 

6.  Die  Fähigkeit,  zu  kopieren,  ist  gewöhnlich  erhalten;  bisweilen 
werden  die  Buchstaben  nur  abgezeichnet  (ohne  Verständnis),  in  anderen, 
leichteren  Fällen  geschieht  das  Abschreiben  ziemlich  fließend,  auch  kann  eine 
Schriftart  in  eine  andere  (z.  B.  die  lateinische  Schrift  in  die  deutsche,  oder 
doch  wenigstens  Druckschrift  in  Schreibschrift)  transponiert  werden,  was 
einen  gewissen  Eest  von  Fähigkeit,  den  Klangwert  der  Buchstaben  richtig 
zu  würdigen,  zur  Voraussetzung  hat.  Beim  Übergreifen  des  Herdes  in  die 
Markmassen  des  Parieto-Occipitallappens  (Gyr.  angul.),  resp.  bei  Vorhandensein 
einer  optischen  Alexie  kann  häufig  weder  abgesehrieben  noch  abgezeichnet 
werden. 

7.  Das  Verständnis  der  Schrift  ist  bei  ausgedehnter  Zerstörung  der 
Einde  der  ganzen  linken  ersten  Temporalwindung  meist  mehr  oder  weniger 

1)  Der  vorwiegend  im  hinteren  Drittel  der  linken  oberen  Temporalwindung  lädierte 
Patient  erkennt  die  Buchstaben,  kann  einzelne  Worte  als  Ganzes  optisch  lesen,  kann 
aber  meist  nicht  buchstabieren  und  die  Silben  zergliedern  (Klangstörung).  Und  umgekehrt, 
ein  Patient  mit  vorwiegender  Läsion  im  Gyr.  angular.  (Markkörper)  und  einer  leichteren 
in  Tj  zeigt  eine  Alexie  mit  schärferem  Hervortreten  der  Störung  der  optischen  Kom- 
ponente: er  kann  buchstabieren  und  die  Silben  klanglich  richtig  aneinanderfügen,  hat 
aber  Schwierigkeiten,  die  Buchstaben  als  optische  Bilder  zu  erkennen. 
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gestöi-t'),  wenn  schon  in  dieser  Bezieliiing  erfaliruugsgemäß  je  nacli  der 
Natur  der  patliologisclien  Ursaclie,  nach  der  geistigen  Anlage  und  literari- 
schen Ei'ziehung  der  Patienten  die  größten  Schwankungen  vorkommen  dürften. 
Unmittelbar  nach  dem  Einsetzen  der  Läsion  verschwindet  gewöhnlieh  das 
Verständnis  der  Schrift  gleichzeitig  mit  demjenigen  des  gesprochenen  Wortes 
vollständig  (initiale  Fernwirkung). 

Mit  dem  Zurücktreten  der  Erscheinungen  der  Worttaubheit  bessert  sich 
auch  die  Lesefähigkeit;  zunächst  können  einzelne  kurze  und  bekannte  Worte 
richtig  erfaßt  werden,  und  so  wird  bisweilen  der  Lihalt  des  Gelesenen  er- 
raten ;  doch  sind  im  Anfang  beständige  Wort-  und  Buchstabenverwechslungen 
an  der  Tagesordnung,  weshalb  der  Patient  nicht  immer  in  den  Sinn  des  Ge- 
lesenen eindringen  kann.  In  ganz  seltenen  Fällen  kann  bei  früher  lese- 
gewandten Lidividuen  das  Verständnis  der  Schrift  im  Verlauf  von  Jahren  sieh 
soweit  herstellen,  daß  eine  schriftliche  Verständigung  doch  noch  möglich  wird, 
wie  dies  z.  B.  bei  einem  Patienten  von  Gramer  der  Fall  war.  Der  betreffende 
Kranke  wurde  während  3'/2  Jahren  beobachtet;  die  Worttaubheit  besserte  sich 
bei  ihm  im  Laufe  der  Zeit  bis  zu  einem  gewissen  Grade  (Wortschwerhörigkeit, 
Wortvergessenheit),  desgleichen  das  Lesen  und  die  Schrift.  Bei  der  Sektion 
fand  sich  eine  alte  Erweichung  in  der  ganzen  ersten  und  zweiten  Temporal- 
windung und  im  unteren  Abschnitt  des  Scheitelläppchens.  Auch  Dejerine 
und  Mirallie  haben  über  ähnliche  Fälle  berichtet. 

9.  Auch  die  Fähigkeit,  Musik  mit  Verständnis  aufzufassen, 
bekannte  Melodien  zu  erkennen  und  nachzusingen,  Noten  zu  lesen  und 
zu  schreiben,  eventuell  auch  zu  komponieren,  kann  bei  sehr  ausgedehnter 
Herderkrankung  in  den  Temporalwindungen  (ob  dies  nach  Läsion  in  der 
■einen  Hemisphäre  im  höheren  Grade  zutrifft  als  nach  Läsion  in  der 
andern,  ist  noch  nicht  sicher  ermittelt)  nach  einzelnen  neueren  Erfah- 
rungen erheblieh  gestört  werden  (sensorische  Arausie"'^);  Tontaubheit). 

Es  wird  hier  somit  wesentlich  die  perzeptive  musikalische  Fähig- 
keit beeinträchtigt,  während  die  expressive  (Fähigkeit,  Instrumente  zu 
spielen,  zu  singen  etc.)  bei  auf  die  Temporalwindungen  beschränkten 
Herden,  wie  mehrere  von  Edgren  gesammelte  Fälle  zeigen,  nicht  nennens- 
wert geschädigt  zu  sein  braucht.^)  Die  Tontaubheit  kann  aber  bei  Herden 
in  jener  Gegend  gelegentlich  auch  fehlen. 

')  Aber  auch  diese  Störung  geschieht  nicht  im  Sinne  einer  gesetzmäßigen 
Eesiduärerscheinung.  Ein  von  Bastian^^s-  während  16  Jahren  beobachteter  Patient 
(Thom.  Andrews)  war  (trotz  radikalen  Defektes  der  Brocasclien  Windung,  des  T, 
und  des  Gyr.  angul.)  imstande  (schon  bald  nach  der  Attacke  und  bis  kurze  Zeit  vor 
dem  Tode),  zu  lesen  und  Gelesenes  (Zeitungen)  zu  verstehen ;  doch  litt  er  an  Agraphie 
und  Anomie.  Auch  das  Wortverständnis,  resp.  die  Fähigkeit  nachzusprechen,  war  erhalten. 

-)  Die  Zahl  der  Arbeiten  über  die  Amusie,  zumal  solcher  mit  Sektionsbefunden  (vgl. 
Literaturverzeichnis)  ist  noch  eine  relativ  spärliche  (zirka  HO  Fälle).  Von  den  Autoren, 
die  in  den  letzten  Jahren  Mitteilungen  über  Amusie  gemacht  haben  sind  zu  erwähnen: 
Dobberke^''",  Donath^^u  Würtzler'^'"^  B'Iann-'-^",  Probst"",  Marinesco-'"''. 

5)  Das  musikalische  Ausdrucksvermögen  wird,  wie  wir  gesehen  haben,  in  der 
Eegel  gleichzeitig  mit  der  willkürlichen  Sprache  aufgehoben,  d.  h.  nach  Herden  in 
und  Umgebung. 


Lokalisation  d.  eort.  Sprachstörungen.  Herde  in  den  Temporalwindungen.  937 


Bei  Erkrankung  im  Mark  des  linken  Temporallappens  sieht  man 
häufig  Tontaubheit  die  Worttaubheit  begleiten;  es  kann  aber  die  Ton- 
taubheit auch  ohne  die  Worttaubheit  bestehen  oder  wenigstens  gegenüber 
letzterer  stark  in  den  Hintergrund  treten  (v.  Leyden.  Probst).  Über  die 
näheren  anatomischen  Bedingungen,  wann  mehr  Tontaubheit,  wann  mehr 
Worttaubheit  sich  einstellen  muß,  ist  noch  wenig  genaues  bekannt.  Sicher 
ist  so  viel,  daß  beiderseitige  Läsion  im  Temporallappen  nicht  notwendig 
schwere  Tontaubheit  zur  Folge  haben  muß  (Pick).  In  einem  von  Probst 
mitgeteilten  Falle in  welchem  neben  totaler  Rindenblindheit  Tontaub- 
heit ohne  völlige  Worttaubheit  bestand,  war  der  linke  Temporallappen 
teilweise  durch  Tumormassen  beschädigt,  und  der  rechte,  namentlich  in 
den  vorderen  Abschnitten,  hochgradig  atrophisch  (Kompressionsatrophie). 
Von  Edgren  ist  ein  Fall  publiziert  worden,  in  welchem  stabile  Tou- 
taubheit  bei  doppelseitiger  Erkrankung  der  oberen  Temporalwindung 
vorhanden  war.  Anderseits  sind  aber  auch  Fälle  bekannt,  in  denen  schon 
einseitige  Läsion  im  Temporallappen  ausgereicht  hat,  um  dauernde  Ton- 
taubheit hervorzurufen  (Liepmann).  In  manchen  Fällen  von  schwerer 
Aphasie  (totale  und  sensorischej,  war  das  Vermögen  Melodien  aufzufassen 
und  nachzusingen  erhalten;  da  in  einigen  solchen  Fällen  die  vorderen 
Abschnitte  von  (links)  vom  pathologischen  Prozeß  freigeblieben  sind, 
zeigen  sich  einzelne  Autoren  (Probst)  geneigt,  das  »Musik Verständnis  in 
jene  Abschnitte  zu  lokalisieren«.  Derartigen  Lokalisationsversuchen  gegen- 
tiber  ist  indessen  schon  aus  früher  (S.  895)  erörterten  Gründen  die 
größte  Zurückhaltung  zu  beobachten. 

Edgren -"12  hatte  Grelegenlieit,  bei  einem  Patienten  nacli  Trauma  eine 
ziemlieh  isolierte  Tontaubheit  zu  beobaciiten  und  später  auch  die  anatomische 
Untersuchung  des  Gehirns  vorzunehmen. 

Der  Edgren  sehe  Kranke,  welcher  18  Tage  vorher  eine  Schädelver- 
letzung erlitten  hatte,  kam  eines  Abends  nach  Hause  und  erzählte,  daß  er 
Orchestermusik  nicht  mehr  wie  früher  auffassen  könne.  Bald  darauf  verstand 
er  aber  auch  nicht,  was  seine  Frau  zu  ihm  sprach ;  auch  zeigte  er  leichte 
Paraphasie.  Nacli  einem  Monat  bildete  sich  die  aphasische  Störung  zurück, 
während  die  Tontaubheit  beinahe  drei  Jahre,  d.  h.  bis  zu  seinem  Tode,  an- 
geblich ziemlich  isoliert,  anhielt.  Die  Fähigkeit  zu  singen  verminderte  sich. 
Das  Gehör  war  im  allgemeinen  ebenfalls  ein  wenig  herabgesetzt.  Die  Ton- 
taubheit war  so  ausgesprochen,  daß  Orchesterspiel  vom  Patienten  nur  als 
Geräusch  aufgefaßt  wurde.  Bei  diesem  Kranken  fand  sich  in  der  linken 
Hemisphäre  ein  ziemlich  beträchtlicher  Defekt  im  vorderen  Abschnitt  von 
J'i  und  T3  und  in  der  rechten  Hemisphäre  im  hinteren  Teil  der  Foss.  Sylv. 
eine  Erweichung,  welche  sich  auf       und  einen  Teil  von  P.^  bezog. 

Neben  Tontaubheit  besteht  nicht  selten  auch  Notenblindheit 
(Unfähigkeit,  Noten  abzusingen  oder  abzuspielen,  überhaupt  sie  als  musi- 
kalische Zeichen  aufzufassen).  Die  Notenblindheit  geht  der  Wortblind- 
heit ebensowenig  parallel  wie  die  Tontaubheit  der  Worttaubheit;  Noten- 
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blindheit  kann  nach  Brazier^"'^''  sogar  isoliert  auftreten,  ebenso  wie 
auch  nach  ihm  Amusie  ohne  gleichzeitige  Aphasie  bestehen  kann. 
Solche  Störungen  isolierter  musikalischer  Fähigkeiten  sind  indessen  meist 
nur  von  kürzerer  Dauer;  auch  ist  es  fraglich,  ob  sie  nur  und  notwendig 
durch  eine  Herderkrankung  im  Temporallappen  hervorgerufen  werden. 
Bis  jetzt  liegen  über  all  diese  Fragen  noch  weniger  anatomische  Er- 
fahrungen vor  als  über  die  sogenannten  reinen  Formen  von  Aphasie. 
Jedenfalls  ist  hier  die  Möglichkeit  nicht  ausgeschlossen,  daß  es  sich  bei 
allen  jenen  Beobachtungen  von  Dissoziation  der  musikalischen  Fähigkeiten 
um  gemischte,  d.  h.  teils  um  lokalisierte,  teils  um  funktionelle  Störungen 
gehandelt  hat. 

Bisher  wurde  die  Tontaubheit  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  nur  bei 
linksseitiger  Zerstörung  des  Temporallappens  beobachtet.  Über  die 
Folgen  einer  isolierten  Erkrankung  der  rechten  oberen  Temporalwindung 
liegen,  wie  bereits  hervorgehoben  wurde,  noch  keine  brauchbaren  Mit- 
teilungen vor;  fast  in  allen  Fällen  in  denen  der  Herd  in  Ty  rechts  saß. 
landen  sich  außerdem  noch  verschieden  lokalisierte  Herde  in  der  linken 
Hemisphäre  (so  auch  in  einem  Falle  von  Mills). 

Da  bei  den  bisherigen  Publikationen  die  sogenannten  Initialerschei- 
nungen (Diaschisis)  viel  zu  wenig  berücksichtigt  worden  sind,  da  ferner 
in  der  Mehrzahl  der  Fälle  es  sich  um  multiple  ausgedehnte  Herde 
handelte,  und  eine  nähere  mikroskopische  Prüfung  nur  vereinzelt  vorge- 
nommen wurde,  so  sind  eigentlich  nur  die  negativen  Fälle  für  die  Loka- 
lisation der  Amusie  zu  verwerten.  Sicher  befinden  wir  uns  in  bezug  auf  die 
Lokalisation  der  sensorischen  Amusie  und  der  Notenblindheit  in  den 
allerersten  Anfängen.  In  Zukunft  dürfen  als  positive  Fälle  nur  solche 
auch  mikroskopisch  studierte  verwertet  werden,  in  denen  die  Tontaubheit 
als  stabiles  Symptom  und  womöglich  einige  Jahre  ohne  nennenswerte 
anderweitige  Begleiterscheinungen  bestanden  hat.  Vermutungsweise  sollte 
man,  angesichts  einer  Beobachtung  von  Edgren,  in  Erwägung  ziehen, 
ob  nicht,  da  der  linke  Temporallappen  vorwiegend  für  den  Ausbau  der 
Wortklänge  benützt  wird,  die  Stätten  für  die  Affektsprache  und  speziell 
für  die  erste  Verarbeitung  der  Melodie  mehr  im  rechten  ihren  Sitz 
hätten.')  Jedenfalls  sollten  bei  den  Versuchen,  die  Störungen  des  musi- 
kalischen Verständnisses  zu  lokalisieren,  auch  die  Prinzipalzentren  in 
beiden  Hemisphären  in  Berücksichtigung  gezogen  werden. 

1)  Ein  solches  antagonistisches  Verhalten  würde  ein  Seitenstiiek  bilden  zu  dem 
Unterschied  im  Funktionsausfall  nach  Läsion  von  auf  der  rechten  und  nach  der 
auf  der  linken  Seite.  Herde  in  der  dritten  linken  Stirnwindung  führen  bekanntlieh  zur 
motorischen  Aphasie,  während  bei  Läsionen  derselben  Windung  auf  der  rechten 
Seite  mehr  Dysarthrie  auftritt.  Doch  bedarf  aneii  diese  Frage  noch  eines  näheren 
Studiums. 
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Über  Seelentaubheit  beim  Menschen  sind  bisher  überhaupt  nur 
ganz  spärhche  Mitteihingen  gemacht  worden.  Die  von  Dejerine  und 
Serieux-"*"  beobachtete  Kranke  (beiderseitige  Erweichung  der  ersten 
bis  dritten  Temporalwindung,  auch  miliroskopisch  studiert)  litt  gleich- 
zeitig an  Worttaubheit  und  Tontaubheit;  Patientin  hielt  unter  anderem  den 
Gesang  der  Vögel  für  Frauengesang  u.  dgl.  m.  Die  Fähigkeit  spontan 
zu  sprechen,  zu  schreiben  und  auch  zu  lesen  war  bei  ihr  anfäng- 
lich nur  wenig  beeinträchtigt,  auch  die  Hörschärfe  am  linken  Ohr  (das 
rechte  war  lokal  ergriffen)  war  normal. 

Motorische  Erscheinungen  (Hemiplegie  o.  dgl.)  fehlen  bei  Herden  iu 
den  Temporalwindungen  (Fernwirkuiigen  ausgenoniinen)  vollständig.  In  ein- 
zelnen Fällen  wurde  Hemianästhesie  und  auch  Störung  des  Muskelsinns 
auf  der  gegenüberliegenden  Seite  beobachtet  (Fall  Vogt,  zitiert  von  Noth- 
nagel'^^'). Diese  letztere  Erscheinung  ist  jedoch  zweifellos  auf  eine  Mit- 
läsion des  unteren  Scheitelläppchens,  eventuell  der  hinteren  inneren  Kapsel 
zu  beziehen. 

Eine  nicht  seltene  Störung  bei  tiefergehenden  Herden  im  Schläfelappen 
ist  dagegen  die  Hemianopsie;  eine  solche  kommt  indessen  nur  zustande, 
wenn  die  Sehstrahlungen  direkt  oder  indirekt  in  Mitleidenschaft  gezogen 
werden. 

In  psychischer  Beziehung  verhalten  sich  die  Kranken  bei  Herden 
in  den  Temporalwindungen,  je  nach  der  herderzeugenden  Ursache  und 
.je  nachdem  nur  eine  oder  beide  Hemisphären  befallen  werden,  in  sehr 
verschiedener  "Weise.  Bei  einseitiger  Erkrankung,  selbst  wenn  sie  links 
sitzt,  braucht  die  Intelligenz,  trotz  bestehender  Worttaubheit,  nicht  unter 
allen  Umständen  schwer  gestört  zu  sein,  es  sei  denn,  daß  eine  allge- 
meine Atheromatose  der  Hirnarterien  und  multiple  Herde  vorliegen.  Ein 
völliges  Fehlen  von  psychischen  Erscheinungen  dürfte  indessen  bei 
totaler  Worttaubheit  (stationäre,  auf  organischer  Basis)  kaum  vorkommen. 

Die  dauernde  Aufhebung  einer  so  wichtigen  Funktion  wie  derjenigen 
des  Verständnisses  der  Sprache,  sowie  der  Fähigkeit,  die  Klangbilder 
innerlich  zu  wecken,  muß  m.  E.  im  ganzen  geistigen  Haushalt,  vor  allem 
aber  in  der  logischen  Schärfe  der  Gedanken,  und  wohl  auch  in  der 
Urteilskraft  im  allgemeinen,  eine  deutliche  Schädigung  hervorrufen.  In 
den  mir  zu  Gesicht  gekommenen  Fällen  wenigstens,  war,  ebenso  wie  in 
den  meisten  anderen  in  der  Literatur  niedergelegten  Fällen  (vorwiegend 
ausgedehnte  encephalomalacische  Herde),  die  allgemeine  geistige  Beein- 
trächtigung, namentlich  wenn  noch  Herde  in  der  anderen  Hemisphäre 
hinzutraten,  eine  recht  ernste,  selbst  wenn  Erscheinungen  von  eigenthcher 
Seelenblindheit  oder  von  Asymbolie  fehlten. 

Schon  die  mit  einer  ausgedehnten  Erkrankung  im  linken  1\  ge- 
wöhnlich verknüpfte  Aufhebung  der  schriftlichen  Ausdrucksfähigkeit 
muß,  beim  Gebildeten  wenigstens,  eine  empfindliche  Lücke  in  der  Ge- 
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dankenproduktion  hervomifen.  Vollends  aber  wird  der  mit  der  Wort- 
taublieit  meist  verbundene  Mangel  einer  ausreichenden  perzeptiven  Selbst- 
kontrolle bei  der  mündlichen  Ausdrucksweise,  die  Ordnung  des  Gedanken- 
ablaufes, und  insbesondere  die  Bildung  zusammenhängender  Vorstellungs- 
reihen, wenigstens  sofern  letztere  unter  Mitwirkung  von  Sprachzeichen 
sich  aufbauen,  stören  (dies  traf  u.  a.  auch  in  dem  oben  zitierten  Falle 
von  Dejerine  und  Serieux  zu).  Ein  ganz  sicheres  Urteil  über  den 
Umfang  des  geistigen  Ausfalles  ist  indessen  schwer  zu  fällen  wegen  der 
Beeinträchtigung  des  Sprachverständnisses  bei  den  Kranken  und  wegen 
der  Paraphasie. 

Für  das  Vorhandensein  einer  Abnahme  des  Intellektes  sprechen 
mit  Wahrscheinlichkeit  die  Logorrhöe,  die  Abnahme  des  Interesses  für 
die  Umgebung,  für  den  eigenen  Beruf  etc.,  dann  die  Abneigung  des  Pa- 
tienten, sich  geistig  zu  beschäftigen  usw.,  ferner  die  so  oft  zutage  tretende 
Gleichgültigkeit  des  Patienten  seinem  Leiden  gegenüber,  die  Weichheit  des 
Gemütes  etc.  Es  ist  indeß  sehr  wahrscheinlich,  daß  alle  diese  psychi- 
schen Störungen  und  vor  allem  auch  die  allgemein  erschwerte  Orientie- 
rungsfähigkeit mehr  auf  das  Grundleiden  (allgemeine  Schädigung  des 
Cortex  durch  vaskuläre  Veränderungen  etc.)  als  auf  die  rein  örtliche  Er- 
krankung zu  beziehen  sind,  obwohl  in  letzterer  Beziehung  die  Qualität 
der  unterbrochenen  Bahnen  sicher  nicht  gleichgiltig  ist.  Anderseits  darf 
aber  auch  nicht  übersehen  werden,  daß  die  sensorisch-aphasische  Sprach- 
störung häufig  einen  viel  größeren  psychischen  Defekt  vortäuscht,  als  er 
in  Wirklichkeit  vorhanden  ist,  und  daß  die  Patienten  manche  Verhältnisse,  . 
zu  deren  geistigen  Auffassung  es  der  Worte  nicht  bedarf,  ganz  richtig 
zu  übersehen  und  zu  beurteilen  imstande  sind. 

Die  durch  Schädeltraumen  hervorgebrachten  Läsionen  der  Temporal- 
windungen sind  gewöhnlich  flüchtiger  Natur  und  zeigen  bisweilen  das 
Bild  der  sogenannten  transcorticalen  sensorischen  Aphasie,  resp.  der  ein- 
fachen Wortamnesie. 

Möglieherweise  stellen  manche  psychische  Störungen  nichts  anderes  als 
weitere  Konsequenzen  einer  allgemeinen  Trübung  der  Orientierungsfähigkeit. 
Manchmal  handelt  es  sich,  zumal  bei  traumatischen  Herden,  wohl  um  eine 
allgemeine  funktionelle  Herabsetzung  der  ganzen  Sprachfähigkeit,  bei  der  das 
Verständnis  des  Gesprochenen  und  die  Evokation  der  Worte  als  besonders 
komplizierte  Tätigkeiten  in  erster  Linie  gehemmt  werden. 

In  welchem  Umfange  oft  Mangel  an  Aufmerksamkeit  und  schon 
leichtere  Störungen  des  Sensoriums  die  Verständigung  mittels  der  Sprache 
beeinträchtigen,  das  zeigt  die  tägliche  Erfahrung,  indem  schon  bei  allen 
möglichen  akuten  Erschöpfungszuständen,  dann  auch  bei  Intoxikationen 
(Alkohol,  Chloroform)  die  Ausdrücke  nicht  zur  Verfügung  stehen  (Wort- 
amnesie), ja  selbst  einfiiche  Anreden  nicht  verstanden  werden,  während  Vor- 
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gesagtes  noch  leicht  wiederholt  werden  kann  (meist  Echolalie).  In  der- 
artigen Zuständen  wird  auch  Druckschrift  bisweilen  mechanisch  noch  leid- 
lich gut  gelesen,  der  Inhalt  aber  nicht  verstanden.  Jedenfalls  ist  manchen 
bisher  mitgeteilten,  zumal  rezenten  Fällen  schwer  zu  entnehmen,  wie 
vieles  von  den  Ausfallssymptoraen,  im  Sinne  der  Worttaubheit,  als  Folge 
einer  lokalen  Leitungsstörung,  und  wie  vieles  als  Folge  von  Störungen 
allgemeiner  Natur  (Störungen  des  Sensoriums)  zu  betrachten  ist. 

Es  drängt  sich  nun  die  Frage  auf,  wie  lassen  sich  die  verschiedenen, 
im  Vorstehenden  geschilderten  Symptome  (Worttaubheit,  Alexie,  Agraphie, 
Tontaubheit  etc.)  bei  Herden  in  den  Temporalwindungen  aus  den  Unterbrechungen 
der  bekannten  Faserkomponenten  dieser  Gegend  ableiten?  Die  Beantwortung 
dieser  Frage  ist,  wenigstens  hinsichtlich  der  Agraphie  und  Alexie,  gegenwärtig 
Iiöchstens  in  Form  von  Vermutungen  möglich.  Was  die  Worttaubheit  als  solche 
anbetrifft,  so  stößt  man  bei  dem  Versuche,  sie  aus  dem  Ausfall  einzelner 
bestimmten,  früher  aufgezählten  Neuronenkomplexe  zu  erklären,  schon  deshalb 
auf  ernste  Schwierigkeiten,  weil  die  zur  Sektion  gekommenen  Fälle  bisher 
topographisch-mikroskopisch  nur  ganz  mangelhaft  studiert  worden  sind,  ferner 
aber,  weil  die  Wortaubheit  (ebenso  wie  die  Agraphie  und  Alexie)  nur  selten 
ein  stationäres  Symptom  darstellt,  die  Eestitutionsvorgänge  aber  jeder  Deutung 
im  Sinne  einer  Lokalisation  hindernd  in  den  Weg  treten.  Nach  meinen  auf 
Studien  an  Serienschnitten  von  einigen  hieher  gehörenden,  eigenen  Fällen  beruhen- 
den Erfahrungen,  sowie  nach  den  bis  jetzt  vorliegenden  Sektionsbefunden  anderer 
Autoren,  die  ich  genauer  durchsah  (zirka  50  Fälle),  handelte  es  sich,  wenn 
halbwegs  dauernde  Worttaubheit  vorlag,  stets  um  überraschend  ausgedehnte 
Unterbrechungen,  resp.  um  Schädigungen  von  Fasermassen;  auch  in 
solchen  Fällen,  in  welchen  makroskopisch  nur  kleine  und  um- 
schriebene Läsionen  notiert  worden  waren.  Der  wirkliche  Faserausfall 
Avird  in  der  Eegel,  bei  den  sogenannten  umschriebenen  corticalen  Herden 
auch  hier  unterschätzt. 

Bei  der  feineren  Bestimmung  der  Konfiguration  der  Herde  ist  vor  allem, 
zumal  wenn  sie  alten  Datums  sind,  mit  dem  Moment  der  topischen  Aus- 
gleichung zu  rechnen.  Man  muß  nicht  vergessen,  daß  schon  sehr  bald  nach 
Bildung  eines  Herdes  Verschiebungs-  und  Retraktionsvorgänge,  bedingt  durch 
Massenresorption  unterbrochener  Fasern,  in  der  Großhirnhemisphäre  sich  ein- 
stellen, wodurch  der  wahre  Defekt  in  hohem  Grade  verdeckt  wird.  Jedenfalls 
unterliegt  es,  nach  dem,  was  ich  gesehen  habe,  keinem  Zweifel,  daß  es  sich 
bei  Läsionen  gerade  im  Bereich  der  ersten  Temporalwindung  nie  um  eine  auch 
nur  annähernd  isolierte  Ausschaltung  von  Faserbestandteilen  bestimmter  Art 
handelt;  es  ist  vielmehr  daran  festzuhalten,  daß  jede  noch  ,  so  kleine  Zerstö- 
rung auch  innerhalb  der  Temporalwindungen  sämtliche  früher  aufgezählte 
Arten  von  Neuronenkomplexen,  wenn  auch  unter  mannigfacher  Auswahl 
und  in  ungleichem  Grade,  schädigen  muß. 

Demnach  wird  der  Symptomenkomplex  der  Worttaubheit  seiuen  Ursprung 
zwar  nicht  der  Unterbrechung  einer  bestimmten  Bahn,  sondern  einer  ganzen 
Eeihe  von  vorläufig  nicht  näher  zu  enträtselnden  Bahnen,  unter 
denen  die  Frojektionsfasern  aus  den  sekundären  Akustikuszentren  (Corp.  gen. 
int.)  und  die  zugehörigen  Aufnahmsapparate  in  der  Hörsphäre  gewiß  keine 
untergeordnete  Solle  spielen,  verdanken.  Jedenfalls  reicht,  auch  vom  klinischen 
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Gesichtspunkte  aus  betrachtet,  die  Unterbreehuiig  der  sogenannten  Hörstrahlungen 
allein,  ebensowenig  wie  die  der  Projektionsfasern  von  für  die  motorische 
Aphasie,  aus,  um  die  vielseitigen  anderen  Einzelstörungen  (Alexie,  Agraphie  etc.) 
bei  der  Worttaubheit  zu  erklären,  und  nicht  einmal  bei  der  reinen  Form.  Die 
Worttaubheit  mit  allen  ihren  sekundären  klinischen  Folgen  ist  m.  E.  eine 
komplizierte  Störung  assoziativer  Natur  bei  der  (auch  durch  Diaschisis) 
sehr  ausgedehnte  corticaie  Bezirke  beiderseits  geschädigt  werden.  Hierfür 
spricht  vor  allem  der  Umstand,  daß  die  meisten  Worttauben  an  beiden  Ohren 
noch  in  sehr  feiner  Weise  hören  können,  daß  sie  alle  noch  so  zarten  Ge- 
räusche richtig  empfinden  und  unterscheiden  können,  und  ferner,  daß  sie 
alle  möglichen  Klänge  (mit  Ausnahme  der  Worte)  richtig  auffassen  und  deren 
Klangwerte  beurteilen  können,  endlich  daß  sie  selbst  einige  sehr  geläufige 
Wortklänge  (Name  des  Patienten),  auch  wenn  sie  leise  ausgesprochen  werden, 
doeJi  noch  verstehen  können.  ^) 

Die  wichtigste  Polle  bei  dem  Zustandekommen  der  Worttaubheit  dürfte 
der  Unterbrechung  der  Assoziationsfasern  zwischen  der Focalrepräsentations- 
stätte  für  die  Wortklänge  (primäre  Hörsphäre  vorwiegend  in  der  oberen 
Temporalwindung),  den  Naehbarwindungen  (perifocale  Zentren)  und  den 
Sinnesphären  zukommen.  Durch  diese  Unterbrechung  wird  in  weiterer  Folge 
auch  jene  Spaltung  in  der  weitausgedehnten,  den  Begriffen  dienenden  Inner- 
vationsketten  bewirkt. 

3.  Herde  in  der  Insel. 

Welche  Symptome  nach  Zerstörungen  der  linken  Insel  hervor- 
gerufen werden  müssen,  das  ist  noch  nicht  in  genügender  Weise  ermittelt. 
Isoliert,  d.  h.  ohne  Miterkrankung  der  dritten  Stirn-  und  der  oberen 
Temporalwindung  oder  des  Operciilums,  wird  die  Insel  höchst  selten 
ergriffen  (es  hängt  dies  wohl  mit  der  Art  der  Blutversorgung  zusammen). 

Wahrscheinlich  verlaufen  kleinere  Herde  der  Insel  ganz  s3'mptomlos. 
Nach  Bastian bedingt  ausgedehntere  Erkrankung  der  Insel  typische 
motorische  Aphasie,  eine  Angabe,  die  von  Chareot  und  seinen 
Schülern,  sowie  von  Nauny  n^^"*  bestritten  wird  und  die  auch  ich  nicht 
für  allgemein  gültig  betrachten  kann.  Jedenfalls  sind  in  der  Literatur 
auch  Fälle  bekannt,  in  denen  sogar  totale  Zerstörung  der  Insel  ohne  jede 
aphasische  Störung  be.stand  (Simon.  Samt  u.  a.);  doch  scheinen  diese 
Fälle  nicht  beweisend  genug  zu  sein,  da  nicht  angegeben  wurde,  wie 
lange  Zeit  nach  Einsetzen  des  Herdes  der  Zustand  des  Patienten  zur 
Untersuchung  gelangte. 

Von  We rnicke-^**^'  '^^'^^  wurde  theoretisch  angenommen,  daß  Herde 
in  der  linken  Inselrinde  jene  Form  von  Sprachstörung  zur  Folge  hätten, 
die  er  als  Leitungsaphasie  (vgl.  S.  905)  bezeichnet  hat.  W ernicke 
konnte  seine  Annahmen  durch  eigene  anatomische  Befunde  nicht  belegen. 

')  Dies  kommt  wohl  daher,  daß  die  Bahnen  für  besonders  oft  wiederkehrende 
Klänge  durch  starke  Benützung  besonders  fein  ausgesehlitfen  werden,  unter  Erzeugung 
von  zahlreichen  Nebensehlielhingen  in  beiden  Hemisphären. 


Lokalisation  d.  eort.  Sprachstörungen.  Herde  in  der  Insel.  Prognose  etc.  943 

Dagegen  sind  von  Lichtheim,  Pick  n.  a.  Fälle  mitgeteilt  worden,  in 
denen  tatsächlich  paraphasische  Störungen  vorhanden  waren.  Die  will- 
kürliehe Sprache  war  aber  in  allen  jenen  Fällen  ebenMls  deutlich  ge- 
stört, ebenso,  wenn  auch  vielleicht  in  etwas  geringerem  Grade,  das 
Sprachverständnis  und  das  laute  Lesen.  Auch  Alexie  und  Agraphie  waren 
vorhanden.  Aus  dem  von  Pick2329  beschriebenen  Falle  geht  mit 
Sicherheit  hervor,  daß  das  Nachsprechen  bei  Zerstörung  der  Insel  nicht 
aufgehoben  zu  sein  braucht,  was  auch  ich  bestätigen  kann. ')  Wer  in  un- 
befangener Weise  die  Krankengeschichten  der  in  neuerer  Zeit  recht  an- 
gewachsene Literatur  über  linksseitige  Inselläsionen  durchliest,  der  wird 
sich  der  Meinung  nicht  verschließen  können,  daß  bei  ausgedehnter  Läsion 
dieser  Gegend  sehr  gemischte  Formen  von  Aphasie  zur  Beobachtung  kommen, 
bei  denen  mehr  oder  weniger  alle  Sprachqualitäten  beeinträchtigt  sind 
(  meist  »inkomplete«  Totalaphasie  in  Gestalt  von  sogenannten  transcorticalen 
Störungen).  Je  nachdem  die  Läsion  mehr  die  vorderen  oder  mehr  die 
hinteren  Abschnitte  der  Insel  ergreift,  wiegen  auch  hier  bald  mehr  die  Er- 
scheinungen der  motorischen  Aphasie,  bald  mehr  die  der  sensorischen 
(aber  beide  partiell)  vor,  doch  ist  dabei  die  Fähigkeit  nachzusprechen 
(meist  Echolalie)  gewöhnUch  erhalten. 

Prognose  und  Verlauf  der  apliasischen  Sprachstörung. 

Wenn  es  auch  keinem  Zweifel  unterliegt,  daß  bei  Eechtshändern 
nach  Zerstörung  im  Gebiete  von  F.^  links  motorische,  und  nach  solcher 
im  Gebiete  von  1\  links  sensorische  Aphasie  sich  in  der  Eegel  einstellen, 
so  ist  damit  die  Frage  noch  nicht  beantwortet,  ob  die  aphasische  Störung 
bei  begrenzter  Läsion  in  jenen  Windungen  ein  sogenanntes  residuäres 
Symptom  darstellt  oder  ob  sie  ihrem  Wesen  nach  eine  sogenannte  tran- 
sitorische  Initialstörung-)  ist.  Diese  Frage  wurde  schon  auf  S.  901  u.  if. 
näher  erörtert. 

Allerdings  sind  bis  jetzt  gut  beobachtete  Fälle  in  der  Literatur  nicht 
niedergelegt  worden,  in  denen  schwere  Läsionen  innerhalb  der  sogenannten 
Sprachregion  in  Bezug  auf  die  Sprache  völlig  symptomlos  verlaufen  sind, 

')  Ich  selbst  beobachtete  kürzlich  während  längerer  Zeit  einen  Fall  von  zirka 
taubeneigroßem  Tumor  in  der  hinteren  Partie  des  Linsenkerns,  welcher  die  Capsula 
ext.,  das  Claustrum  und  die  hintere  Hälfte  der  Insel  stark  komprimiert  hatte.  Der 
Patient  zeigte  intra  vitam  eine  progressiv  fortschreitende  Aphasie,  zunächst  in  Form 
der  sogenannten  transcorticalen  sensorisehen  Aphasie  (er  konnte  alles  nachsprechen, 
verstand  aber  das  Nachgesprochene  nicht;  ferner  bestand  Paraphasie,  und  schwere 
Beeinträchtigung  der  Wortfindung).  Gegen  Ende  des  Lebens  Totalaphasie.  Die  Rinde 
von  Tj  links  war  auch  mikrosliopisch  ziemlich  frei. 

-')  Da  aphasische  Störungen  sieh  allmählich  verlieren  können,  so  ist  die  Angabe 
der  Zeit,  die  zwischen  der  Untersuchung  und  dem  apoplektisehen  Anfall  verflossen  ist, 
nie  zu  unterlassen. 
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anderseits  fehlt  es  aber  auch  nicht  an  Beobachtungen,  in  denen  bei  ausgedehnter 
Zerstörung  in  jener  Cortexpartie  die  Sprachstörung  eine  äußerst  milde  war,  oder 
eine  ganz  andere  klinische  Form  zeigte,  als  nach  der  hersehenden  Lehre  zu 
erwarten  war,  oder  wo  sie  sich  nach  kurzer  Zeit  völlig  verlor.  Ferner  darf 
nicht  verschwiegen  werden,  daß  aphasisehe  Störungen  auch  schon  längere 
Zeit  vorhanden  waren,  ohne  daß  bei  der  Sektion  eine  greifbare  Läsion  inner- 
halb der  Sprachregion  gefunden  wurde  (traumatische,  toxische  Aphasie). 

Schwankungen  sehr  beträchtlicher  Art  zeigen  sich  bei  an  Aphasie 
Leidenden  häufig.  Namentlich  bei  akuten  Fällen  mit  partieller  Aphasie 
wechselt  der  Status  oft  von  einem  Tag  zum  andern,  und  auch  ohne  daß 
entsprechende  gröbere  Veränderungen  im  Gehirn  sich  abspielen,  resp.  ohne 
daß  der  pathologische  Prozeß  zurückgeht,  außerordentlich. 

Ganz  erhebliche  Besserungen  aphasischer  Störungen  bis  zur  Resti- 
tution werden  selbst  bei  gänzlicher  Zerstörung  der  dritten  linken  Stirn- 
windung nicht  so  selten  beobachtet  (  vgl.  S.  900). 

Handelt  es  sich  um  eine  Herdursache,  die  nicht  durch  ein  primäres 
Hirnleiden  bedingt  ist,  also  z.  B.  um  eine  Embolie  bei  Herzkranken  oder 
um  ein  Trauma,  so  gehört  eine  allmähliche  Rückbildung  der  aphasischen 
Störungen  zur  Regel,  namentlich  wenn  eine  Neueinübung  stattfindet,  resp. 
wenn  Sprachunterricht  genommen  wird.  Es  sind  Fälle  bekannt,  in  denen 
selbst  nach  umfangreicherer  Läsion  in  i'.j,  als  sie  der  Brocaschen  Windung 
entspricht,  die  Sprache  wenn  auch  erst  nach  Monaten  und  Jahren, 
allmählich  ganz  schön  wieder  erlernt  wurde  und  die  Patienten  sich  wenig- 
stens für  das  tägliche  Leben  in  ausreichender  Weise  mündlich  und  schrift- 
lich ausdrücken  konnten  (Gutzmann^i"^  Küchler'),  A.  Thomas^^^s^ 
Mills  u.  A.). 

1)  Küchier-'''ä  gelang  es  z.B.,  einem  motorisch-aphasisehen  Kranken,  der  neun 
Jahre  lang  alles  verstand  aber  nur  wenige  Wortreste  aussprechen  konnte,  innerhalb  sechs 
Wochen  einen  Sprachschatz  von  über  100  Worten  zu  verschaffen,  von  denen  mindestens 
die  Hälfte  seiner  Willenssphäre  unterworfen  war.  Diese  Beobachtung  bildet  kein 
Unikum.  Auch  mir  war  es  möglieh  einer  geistig  gesunden,  total  motorisch  Aphasi- 
schen (Typus  Broca),  die  seit  zwölf  Jahren  in  meiner  Beobachtung  steht,  wiederholt 
und  je  mindestens  100 — 200  Vokabeln  beizubringen,  von  denen  sie  einzelne  auch  eine 
Zeit  lang  spontan,  im  Dienste  ihrer  Ausdrucksbedürfnisse  gebrauchen  konnte  (bei 
Einkäufen  etc.).  Wenn  man  aber  für  einige  Zeit  mit  dem  Unterricht  abbrach,  so  verlor 
sie  wieder  die  Fähigkeit,  aus  dem  um  etwas  bereicherten  Vokabularium  zu  schöpfen  und 
bediente  sieh  nur  der  allernotwendigsten  Ausdrücke,  die  sie  täglich  für  das  Leben 
brauchte,  vielleicht  20  Worte.  Aber  selbst  diese  wendete  sie  keineswegs  geläufig  an, 
vielmehr  bedurfte  es  stets  einer  längeren  Zeit  bis  sie  sie  endlich  aussprach.  Das  Aus- 
sprechen selbst  geschah  indessen,  wenn  das  Wort  gebildet  war,  sieher,  wie  beim 
Gesunden.  Zu  anderen  Zeiten,  wenn  man  sie  bei  der  Bildung  der  Laute  unterstützte 
und  ihr  Zeit  zum  Besinnen  ließ,  brachte  sie  bisweilen  ganz  schwierige  und  wenig 
gebrauchte  Ausdrücke,  wie  z.  B. :  Elektrisiermaschine  u.  dgl.  heraus.  Bei  total  Aphasi- 
schen bleiben  die  neu  erlernten  Ausdrücke  nur  dann  fester  Besitz  des  Kranken,  wenn 
er  sie  fortgesetzt  im  täglichen  Verkehr  anwendet  und  so  nicht  außer  Übung  kommt. 
Manche  motorisch  Aphasisehe  können  unter  Umständen  noch  Verse  und  Gebete,  aller- 
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Die  spätere  Eestitution  der  Sprache  ist  in  veralteten  Fällen  aller- 
dings selten  eine  ganz  vollständige;  meist  bleibt  dauernd  eine  mehr  oder 
weniger  ausgesprochene  Spraehhemmung  und  Paraphasie  zm-üek.  Die 
Schvi'ierigkeiten,  sich  der  Sprache  in  früherem  Umfange  zu  bedienen, 
stellen  sich,  sobald  größere  Anforderungen  an  den  Kranken  gestellt  werden, 
und  namentlich,  wenn  er  in  die  Lage  kommt,  ungewohnte,  kompliziertere 
sprachliche  Leistungen  auszuführen,  oder  bei  geistiger  Erschöpfung,  bei 
gemütlicher  Erregung  u.  dgl.  ein. 

Bei  Herden,  die  sich  über  umfangreiche  Gebiete  der  Sprachregion 
und  weiter  auf  andere  Großhirnteile  ausdehnen,  sind  die  Polgen  selbst- 
verständlich viel  ernstere.  In  solchen  Fällen  geht  die  Besserung  oft 
über  die  wiedergewonnene  Fähigkeit,  einzelne  Worte  und  diese  teilweise 
paraphisisch  zu  sagen,  nicht  hinaus.  Dasselbe  gilt  von  Fällen,  bei  denen 
ausgedehnte  doppelseitige  Erkrankung  Ursache  der  aphasischen  Störung  ist. 

Die  Frage  nach  der  wirklichen  Einbuße  der  geistigen  Fähig- 
keiten bei  Erwachsenen  mit  scharf  lokalisierten  Herden  (innerhalb  der 
Sprachregion)  bedarf  noch  eines  eingehenden  Studiums.  Gegenwärtig 
scheint  die  Annahme  vorzuherrschen,  daß  bei  der  typischen  motorischen 
Aphasie,  wenn  sie  von  Individuen  mit  ziemlich  abgeschlossener  geistiger 
Entwicklung  erworben  wurde,  die  Begriffe  als  solche  und  auch  die  Ord- 
nung der  Gedanken,  die  Urteilskraft  überhaupt,  wenig  beeinträchtigt 
wird.  Mitunter  bleiben  selbst  kompliziertere  geistige  Verrichtungen,  die 
auch  beim  Gesunden  sich  ohne  Worte  vollziehen,  ziemlich  ungestört.  Es 
ist  bekannt,  daß  viele  Aphasische,  nach  wie  vor,  nicht  nur  vortrefflich  in 
allen  möglichen  Spielen  (Kartenspiel.  Domino,  Schach  usw.)  bewandert 
bleiben  können,  sondern  daß  sie  auch  Dinge  des  täglichen  Lebens,  bei 
denen  das  Wort  keine  Rolle  spielt,  ganz  klar  übersehen  und  sogar,  wenn 
auch  unter  Einschränkung  (sofern  sprachliche  Leistungen  dabei  nicht 
notwendig  sind),  ihre  berufliche  Tätigkeit  noch  ausüben  können. 

Eine  gewisse  Herabsetzung  der  Gedankenschärfe  scheint  aber  bei 
länger  dauernder  Aphasie,  selbst  wenn  diese  durch  einen  isolierten  Herd 
mäßigen  Umfanges  veranlaßt  wird,  unvermeidlich  zu  sein;  denn  zu  eng  ist 

dings  nur  mühsam,  auswendig  lernen,  sie  vergessen  sie  aber  gewöhnlieh  bald  wieder, 
auch  verwechseln  sie  beim  Rezitieren  die  Worte. 

Sensoriseh  Aphasische  erlernen  das  Sprechen  von  neuem  im  ganzen  leichter  als 
die  Patienten  mit  stationärer  motorischer  Aphasie.  Die  Restitution  geht  gewöhnlieh  in 
einer  gewissen  gesetzmäßigen  Weise  vor  sieh,  d.  h.  es  werden  zuerst  einfachere,  später 
verwiekeltere  perzeptive  Leistungen  möglich  (vgl.  auch  Pick  über  Reevolution).  Zunächst 
wird  es  dem  Patienten  möglieh,  die  einzelnen  Silben,  dann  die  Wörter  als  solche  (nicht 
nur  verständnislose  Nachahmung  der  Laute)  richtig  nachzusprechen,  sodann  wird  der 
Gebrauch  der  Klangbilder  erleichtert,  paraphasische  Ausdrücke  werden  seltener  und 
endlich  schwindet  auch  die  Logorrhöe.  Gesprochenes  wird  dann  langsam  verstanden 
(manches  noch  verwechselt),  oft  nachdem  es  mehrfach  mündlich  repetiert  v^-orden  ist. 
Monakow,  Gehirnpathologie.  2.  Aufl.  60 
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die  höhere  logische  Überlegung  mit  einem  vmgehemmten  Ablauf  des 
inneren  Wortes  verknüpft,  um  das  Gegenteil  anzunehmen. 

In  welchem  Umfange  eine  Reduktion  der  geistigen  Fähigkeiten 
sich  später,  bei  stationären  localen  Herden  einstellt,  dies  hängt  zum 
großen  Teil  von  allgemeinen  Umständen  (vgl.  S.  895  ff.)  ab.  Je  mehr  die 
Läsion  äußer en  Ursprunges  ist  (Embolie,  Trauma,  metastatischer  Tumor) 
und  je  schärfer  sie  lokalisiert  ist,  je  weniger  sie  durch  eine  begleitende 
diffuse  Eigenerkrankung  der  Gehirnsubstanz  mit  veranlaßt  wird,  um  so 
milder  werden  sich  die  psychischen  Störungen  gestalten.  Im  weiteren 
lehrt  die  Erfahrung,  daß  bei  Herden  im  Gebiet  der  Temporalwindungen 
und  des  Gyr.  angularis,  welche  Worttaubheit  veranlassen,  die  Psyche 
(in  bezug  auf  die  zeitliche  und  örtliche  Orientierung)  eine  schwerere 
Störung  erfährt,  als  bei  Läsionen  im  Gebiet  der  dritten  Stirnwindung. 

Wie  wichtig  die  Erhaltung  der  Sprachregion,  zumal  in  der  linken  Hemi- 
sphäre, für  den  ganzen  geistigen  Haushalt  und  die  spätere  geistige  Entwicklung 
ist,  darüber  belehren  uns  am  besten  Beispiele  von  früh  erworbener,  etwa  durch 
Embolie  der  Syl vischen  Arterie  hervorgerufenen  Zerstörung  der  Sprach- 
region links.  Wird  ein  solcher  Defekt  in  den  ersten  Lebensjahren  erworben, 
dann  kann  zwar  unter  Umständen  die  Sprache  noch  zur  Entwicklung  ge- 
langen; der  Patient  kann  sich  einen  gewissen  Sprachschatz  (meist  konkrete 
Bezeichnungen)  aneignen;  die  scliriftliche  Verständigungsweise  bleibt  aber  stets 
stark  gehemmt;  überhaupt  kommt  es  nicht  zur  Entwicklung  eines  geordneten 
Satzbaues.  Der  Kranke  kann  in  zusammenhängenden  Sätzen  und  gramma- 
tikalisch nicht  richtig  sprechen,  sondern  drückt  sich  wie  ein  Kind  aus, 
welches  die  Muttersprache  zu  erlernen  anfängt  Die  Kranken  brauchen  ge- 
wöhnlich nur  Substantiva,  die  sie  selten  flektieren,  und  wenn  sie  Zeitwörter 
anwenden,  so  geschieht  dies  in  Form  von  Infinitiven  (Agrammatismus,  Akat- 
aphasie  von  Kußmaul).  Auch  das  Verständnis  der  Sprache  zeigt  sich  in 
solchen  Fällen  gehemmt;  doch  wird  die  Sprache  des  täglichen  Lebens  mit- 
unter noch  ganz  ordentlich  verstanden;  auch  das  Nachsprechen  kann  ohne 
größere  Schwierigkeiten  erfolgen. 

Die  Erziehung  des  Geistes  leidet  durch  den  geschilderten  Mangel 
selbstverständlich  große  Not,  wenn  schon  nicht  gerade  ausnahmslos  Idiotie 
sich  entwickeln  muß;  jedenfalls  wird  die  geistige  Entwicklungsstufe  eines 
gewöhnlich  geschulten  gesunden  Menschen  nicht  erreicht.  Das  Gemüts- 
leben, der  Charakter  des  Patienten  brauchen  indessen  nicht  notwendig- 
nennenswerte  Defekte  zu  erleiden;  auch  kann  dem  Patienten  das  Verständ- 
nis für  einzelne  geläufigere  abstrakte  Begriffe  (wie  z.  B.  Gott,  Gerechtig- 
keit, Wohltätigkeit  etc.)  beigebracht  werden. 

Untersuchung  auf  aphasische  Sprachstörung. 

Der  eigentlichen  Prüfung  der  Sprachfähigkeiten  hat  eine  genaue  Unter- 
suchung der  Tätigkeit  der  Sinne  vorauszugehen.  Man  sucht  insbesondere 
festzustellen,  ob  der  Patient  die  wahrgenommenen  Objekte  in  die  Begriffswelt 
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richtig  einreihen  Icann,  m.  a.  W.,  ob  Seelenblindheit,  Hemianopsie,  Seelentaub- 
heit, Tastlähmung  u.  dgl.  bestehen. 

Yor  allem  muß  genau  ermittelt  werden,  ob  überhaupt  und  wie  scharf 
der  Patient  hört.  Hat  man  sich  überzeugt,  daß  periphere  Taubheit,  resp. 
Schwerhörigkeit  nicht  vorliegt,  so  prüft  man,  ob  die  Aufmerksamkeit  des 
Patienten  durch  Ansprechen  überhaupt  zu  fesseln  ist,  resp.  ob  er  durch 
energische  Anreden  in  Affekt  gebracht  werden  kann.  Das  Verständnis  der 
Sprache  wird  in  der  Weise  untersucht,  daß  man  dem  Patienten  befiehlt 
gewisse  Handlungen  auszuführen:  »Grreifen  Sie  nach  Ihrer  Stirne.«  »Über- 
reichen Sie  die  Zeitung  an  X.«  »Holen  Sie  die  Kreide  und  schreiben  Sie 
Ihren  Geburtsort  an  die  Tafel  usw.«  Bei  solchen  Aufträgen,  oder  bei  Fragen 
ist  darauf  zu  achten,  daß  womöglich  die  allergeläufigsten  Ausdrücke  des 
täglichen  Lebens  vermieden  werden. 

Verhält  sich  der  Patient  passiv,  gibt  er  keine  passende  Antwort,  bleibt 
er  überhaupt  stumm  oder  antwortet  er  nur  mit  Greberden  oder  Worttrümmern, 
dann  richtet  man  an  ihn  Suggestivfragen,  auf  die  er  nur  mit  »ja«  oder 
»nein«  zu  antworten  braucht.  Eventuell  ist  das  Verhalten  des  Kranken  musi- 
kalischen Produktionen,  bekannten  Melodien  etc.  gegenüber  zu  prüfen. 

Hat  man  sich  über  das  Wortverständnis  des  Patienten  ein  Urteil  ge- 
bildet, dann  geht  man  zur  Prüfung  der  willkürlichen  Sprache  über.  Man 
läßt  zunächst  den  Patienten  ein-  und  mehrsilbige  Worte  (unter  anderem  auch 
beliebige  Aneinanderreihungen  von  Silben),  dann  auch  kürzere  Sätze  nach- 
sprechen. Hat  der  Patient  diese  Probe  gut  bestanden,  dann  fordert  man  ihn 
(eventuell  durch  Zeichen),  auf,  die  Gegenstände  des  täglichen  Lebens,  die  man 
ihm  zur  Besichtigung,  Betastung  etc.  vorlegt,  zu  benennen;  man  kann  sich  dabei 
(wenn  es  sich  lediglich  darum  handelt,  festzustellen,  ob  Patient  gesehene  Objekte 
bezeichnen  kann)  auch  kolorierter  Abbildungen,  wie  man  sie  für  den  An- 
schauungsunterricht verwendet,  bedienen.  Beim  Vorlegen  von  Gegenständen, 
(Messer,  Schlüssel,  Geldstücke)  ist  darauf  zu  achten,  ob  der  Patient  schon 
bei  Inanspruchnahme  eines  Sinnes,  also  z.  B.  beim  bloßen  Betrachten  des 
Gegenstandes,  die  richtige  Bezeichnung  findet,  oder  ob  es  hierzu  noch  einer 
Prüfung  mittels  anderer  Sinne  (des  Tastsinnes,  des  Geruch-  und  Gesehmack- 
sinnes) bedarf,  um  den  Namen  des  Gegenstandes  zu  finden.  Oft  kann  das 
Wort  bei  nur  einfacher  Besichtigung  eines  Objektes  nicht  aufgefunden  werden, 
während  es  sofort  ausgesprochen  wird,  wenn  der  Patient  den  betreffenden 
Gegenstand  gleichzeitig  betasten,  beriechen  etc.  kann.  Ferner  ist  zu  berück- 
sichtigen die  Zeit,  die  der  Patient  braucht,  um  die  Bezeichnung  für  die  ihm 
vorgelegten  Objekte  zu  finden  (und  zwar  für  das  mündliche  Aussprechen  und 
für  das  Niederschreiben  getrennt).  Bisweilen  findet  der  Patient  nach  längerem 
Besinnen  und  nach  Anwendung  besonderer  Kunstgriffe  den  Namen  für  ge- 
wisse Dinge  und  Zustände;  fragt  man  ihn  z.  B.  nach  dem  Wochentag  oder 
nach  dem  Monat,  so  verfährt  er  in  der  Regel  so,  daß  er  zuerst  die  Wochen- 
tage still  memoriert  und,  beim  richtigen  angelangt,  den  Versuch  macht,  den- 
selben auszusprechen;  oft  geschieht  dies  in  der  Weise,  daß  er  die  Bewegungen 
der  Zunge  und  des  Mundes  durch  Schreibbewegungen  unterstützt.  Häufig  wird 
Patient  auf  den  richtigen  Ausdruck  geführt,  wenn  man  ihm  den  ersten  Buch- 
staben oder  die  erste  Silbe  des  Wortes  vorsagt,  oder  ihm  die  entsprechende 
Lippenstellung  vormacht. 

Können  die  Gegenstände  nach  Besichtigung  oder  nach  Betastung  etc. 
nicht  benannt  werden,  obwohl  die  Perzeptionsfähigkeit  der  Sinne  nicht  beein- 
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trächtigt  ist,  dann  sucht  man  Klarheit  darüber  zu  erlangen,  ob  das  Hindernis 
beim  Sprechen  rein  motorischer  Natur  ist,  oder  ob  es  darauf  beruht,  daß  der 
Patient  die  Namen  der  Objekte  auch  innerlich  nicht  in  sich  erklingen  lassen, 
resp.  in  sich  reproduzieren  kann')  oder  auf  beiden  Momenten.  Die  Prüfung 
auf  das  zweite  Moment  geschieht  in  erster  Linie  durch  das  Schreiben  oder, 
wenn  Agraphie  besteht,  in  der  Weise,  daß  man,  wie  Lichtheim  empfohlen 
hat,  den  Kranken  veranlaßt,  durch  Klopfen  oder  Händedruck  die  Zahl 
der  Silben,  die  ein  vorgesagtes  Wort  hat,  anzugeben.  Diese  Methode  schlägt 
aber  nach  meinen  Erfahrungen,  zumal  bei  ungebildeten  Patienten,  in  der 
Eegel  fehl,  weil  die  Kranken  darüber  nicht  klar  sind,  was  man  eigentlich 
von  ihnen  verlangt.  2) 

Die  Portsetzung  der  Prüfung  ist  so  vorzunehmen,  daß  man  den  Kranken 
veranlaßt.  Auswendiggelerntes  aus  früherer  Zeit  (Gedichte,  Lieder  mit  und 
ohne  Melodie,  Gebete  etc.,  die  er  früher  automatisch  wiederholen  konnte), 
ferner  die  Wochentage,  Monate,  das  Alphabet,  das  Einmaleins  etc.  herzu- 
sagen. Häufig  lassen  sich  die  Wiedergaben  solcher  automatisierten  Wort- 
reihen erst  dann  in  Gang  bringen,  wenn  man  dem  Patienten  die  ersten 
Worte  vorsagt,  resp.  vorsingt.  Mitunter  können  noch  ganze  Strophen  von 
Liedern  etc.  eventuell  mit  paraphasischem  Text  oder  ohne  Text  ziemlich 
richtig  abgeleiert  werden,  auch  wenn  Patient  außerstande  ist,  auch  nur  ein 
einziges  Wort  im  Dienste  seiner  Vorstellungen  willkürlich  anzuwenden. 

Ist  der  Patient  noch  fähig  zu  rezitieren,  Objekte  des  täglichen  Lebens 
noch  halbwegs  richtig  zu  bezeichnen,  dann  gibt  man  ihm  Gelegenheit,  sich 
spontan  zu  äußern,  und  achtet  dabei  auf  den  Umfang  seines  Wortschatzes, 
ferner  darauf,  ob  die  Worte  nicht  im  verkehrten  Sinn  gebraucht  werden,  aber  auch 
auf  den  Satzbau  und  die  Diktion.  Man  versucht  einen  Dialog  mit  dem  Kranken 
zu  führen;  gerade  in  Antworten  auf  präzise  und  ungewönliche  Fragen  tritt 
Paraphasie  in  allen  Abstufungen  bis  zum  Kauderwelsch,  ferner  Echolalie,  leicht 
zutage.  Sodann  läßt  man  den  Patienten  mündlich  eine  Begebenheit  erzählen 
oder  nacherzählen.  Grobe  Störungen  in  der  Diktion,  Auflösung  oder  Lockerung 
der  Satzform,  bei  Erhaltung  der  Wortlaute  und  Wortklänge,  kommen  wohl  nur 
bei  früh  erworbenen  Sprachstörungen  (Idiotie)  vor.  Sie  lassen  jedenfalls  den 
Schluß  zu,  daß  die  Sprache  vor  ihrer  völligen  Entwicklung  gestört  wurde. 
Nach  wiederholten  kleineren  Attacken  im  späteren  Alter  (multiple  kleine 
Herde)  wird  die  willkürliche  Sprache  vorwiegend  in  dem  Sinne  geschädigt,  daß 
der  Wortschatz  eingeschränkt  wird,  Worte  verwechselt  werden  und  daß  Wort- 
amnesie sich  einstellt.  Dabei  wird  aber  die  äußere  Form  der  Eede  nicht  gestört. 

Die  Eechenprüfungen  sind  bei  Aphasie  gesondert  vorzunehmen,  da 
Störungen  im  Rechnen  mit  solchen  in  der  Wortbildung  durchaus  nicht  immer 
parallel  gehen.  Man  läßt  den  Patienten  zunächst  zählen,  dann  einfache 
Additionen  und  Subtraktionen  im  Kopfe  und  auch  schriftlich  ausführen.  Bei 

')  Da  jedes  gesprochene  Wort  mindestens  aus  je  einer  innig  assoziierten  Klang- 
und  Lautkomponente  besteht  und  im  gewöhnliehen  Lesen  beide  Komponenten  mit- 
einander arbeiten  und  sich  gegenseitig  unterstützen,  so  ist  es  höchst  vcahrseheinlieh, 
daß  stets,  sobald  eine  dieser  Komponenten  geschädigt  wird,  auch  die  andere  lückenhaft 
arbeitet  (Diasehisis). 

Bei  dieser  Prüflingsweise  verwechseln  die  Patienten  meistens  Buchstaben  und 
Silben.  Dejerine  will  indessen  in  einzelnen  Fällen  sieh  der  Li  cht  he  im  sehen  Me- 
thode mit  Erfolg  bedient  haben. 
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totaler  motorischer  Aphasie  ist  die  Fähigkeit  zu  rechnen  häufig  aufgehoben; 
doch  l^önnen  Zahlen  noch  innerlieh  richtig  abgelesen  werden. 

Hat  es  sich  herausgestellt,  daß  der  Kranke  willkürlich  gar  nicht  sprechen 
und  auch  nicht  nachsprechen  kann,  dann  prüft  man  dessen  schriftliche 
Ausdrucksfähigkeit  und  verfährt  hierbei  in  ähnlicher  Weise  wie  bei  der 
Prüfung  der  mündlichen  Sprache  (Niederschreiben  des  eigenen  Namens,  ferner 
von  Bezeichnungen  für  vorgewiesene  Gegenstände  etc.).  Da  Aphasische  öfters 
nach  Diktat  noch  leidlich  richtig,  spontan  aber  nicht  sehreiben  können,  so  ist 
das  spontane  Schreiben  und  das  Schreiben  auf  Diktat  getrennt  zu  prüfen.  Kann 
der  Kranke  sich  schriftlich  einigermaßen  verständlich  machen,  schreibt  er 
einzelne  Worte  und  Sätze  fließend  nieder,  kann  er  selbst  einfache  Begebenheiten 
richtig  schriftlich  schildern,  so  ist  nichtsdestoweniger  eine  literale  Prüfung 
vorzunehmen.  Man  läßt  ihn  einzelne  Buchstaben  oder  ungewöhnliche  Wörter 
schreiben  und  achtet  sowohl  auf  die  Zeit,  die  er  zum  Finden  der  Buchstaben 
braucht,  als  darauf,  ob  er  die  Buchstaben  verwechselt  oder  verkehrt  schreibt. 
An  die  Prüfung  der  Schrift  reiht  sich  die  Prüfung,  ob  der  Kranke  noch  fähig 
ist,  einzelne  gedruckte  Buchstaben  (z.  B.  Patentbuehstaben),  wenn  sie  durch- 
einanderliegen, zu  Worten  zusammenzufügen,  resp.  ob  er  die  von  ihm  verlangten 
Buchstaben  heraussuchen  kann.  Der  Erfolg  einer  solchen  Prüfung  deckt  sich  in 
der  Regel  mit  dem  bei  der  Schreibprüfung  gewonnenen.  Aus  den  Prüfungs- 
ergebnissen mit  letzterer  Methode  sind  indessen  Schlüsse  nur  mit  Vorsicht  zu 
ziehen,  da  es  sich  hier  um  Akte  handelt,  die  meist  wenig  eingeübt  sind  und  die 
durch  verschiedene  Nebenumstände  ungünstig  beeinflußt  werden  können.  Schrift- 
setzer und  Leute,  die  in  dieser  Art  des  schriftlichen  Ausdruckes  geübt  sind, 
bilden  selbstverständlich  günstigere  Untersuchungsobjekte  als  andere.  Verlegen- 
heit. Mangel  an  Aufmerksamkeit,  Störung  der  optischen  Perzeption,  allgemeine 
Gedächtnisschwäche  usw.  können  Veranlassung  geben,  daß  die  Prüfung  für  den 
Patienten  ganz  ungünstig  ausfällt,  selbst  wenn  eine  eigentliche  aphasische 
Sprachstörung  nicht  vorliegt.  Jedenfalls  sind  alle  die  genannten  Prüfungen 
wiederholt  und  zu  verschiedenen  Zeiten  vorzunehmen. 

Hat  die  Untersuchung  der  schriftlichen  Ausdrucksfähigkeit  ein  ganz  un- 
günstiges Resultat  ergeben,  so  ist  dennoch  festzustellen,  ob  der  Patient  richtig 
abschreiben  kann.  Die  Fähigkeit  zu  kopieren  kann  auch  dann  noch  erhalten 
sein,  wenn  die  innere  Sprache  sowohl  in  expressiver  als  in  perzeptiver  Bezie- 
hung aufgehoben  ist.  In  solchen  Fällen  werden  die  Worte  oder  Buchstaben 
mehr  abgezeichnet  als  abgeschrieben  und  Druckschrift  durch  gezeichnete  Druck- 
buchstaben wiedergegeben.  Ist  bei  Aphasischen  die  Fähigkeit  zu  kopieren 
ebenfalls  aufgehoben,  dann  liegt  eine  Komplikation  seitens  der  optischen  Wahr- 
nehmungsphäre vor. 

Eine  besonders  aufmerksame  Untersuchung  erfordert  das  Lesen,  welches 
a)  als  Fähigkeit,  laut  zu  lesen,  und  h)  als  Fähigkeit,  Geschriebenes  und  Ge- 
drucktes zu  verstehen,  geprüft  wird.  Selbstverständlich  muß  jeder  Leseprüfung 
eine  sorgfältige  Untersuchung  der  Sehfähigkeit  (auf  Hemianopsie,  Seelenblind- 
heit, Aphasie  etc.)  des  Patienten  vorausgehen.  Auch  bei  der  Leseprüfung  ist 
darauf  zu  achten  ob  einzelne  Buchstaben  erkannt,  resp.  auch  benannt  werden 
können.  Vor  allem  hat  man  sich  ein  Urteil  darüber  zu  bilden,  ob  eine 
Lesestörung  mehr  darauf  beruht,  daß  Patient  Schwierigkeiten  hat,  die  Buch- 
staben optisch  zu  erkennen  und  aneinanderzufügen,  oder  ob  die  Schwierigkeit 
darin  liegt,  daß  er  die  schriftlichen  Wortzeichen  nicht  in  die  Wortklänge 
übersetzen  kann.  Zahlenlesen,  Notenlesen,  ebenso  wie  das  Verständnis  der 
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Zahlen  und  Noten  können  erhalten  bleiuen  auch  wenn  große  Schwierigkeiten 
im  Verständnis  der  Buehslabenzeichen  bestehen  und  umgekehrt.  Bei  der 
Prüfung  ist  zu  berücksichtigen,  daß  häufig  gebrauchte,  dem  Patienten  ge- 
läufige Worte  (Namen  des  Patienten,  Titel  bekannter  Zeitungen  und  Bücher, 
oft  gesehene  Firmentafeln)  häufig  noch  flott  abgelesen  werden  können  (ähn- 
lich wie  Zahlen),  auch  wenn  die  Lesefähigkeit  im  übrigen  stark  geschädigt 
und  der  Patient  ausser  stände  ist,  selbst  das,  was  er  selbst  geschrieben  hatte 
zu  lesen. 

Man  hat  somit  bei  der  Aphasie  unt  er  möglichster  Berücksichtigung 
der  Bildungsstufe,  Erziehung,  speziellen  Anlage  des  Patienten  zu  unter- 
suchen : 

1.  Den  allgemeinen  psychischen  Zustand  (Sensorium,  Aufmerksam- 
keit), Gedächtnis,  Merkfähigkeit; 

2.  die  elementare  Funktionsfähigkeit  der  Sinne  (vor  allem  das  Hören 
und  das  Sehen),  dann  die  Fähigkeit,  die  Objekte  mittels  der  Sinne  zu 
identifizieren,  und  sich  räumlich  zu  orientieren  (Prüfung  auf  eventuelle 
»Seelenlähmung«); 

3.  die  Fähigkeit,  gesprochene  Worte  zu  vernehmen  und  zu  ver- 
stehen, ferner  speziell  die  Fähigkeit,  sich  eine  richtige  Vorstellung  von  den 
Objekten  und  ihren  besonderen  Eigenschaften,  wie  Farben  etc.,  zu  bilden, 
wenn  sie  benannt  werden; 

4.  die  Fähigkeit,  sich  der  Glieder  im  Sinne  der  Fertigkeiten  (Ver- 
richtungen des  täglichen  Lebens)  und  der  symbolischer  Ausdrucksbewe- 
gungen zu  bedienen  (Prüfung  auf  Apraxie,  Asymbolie,  Asemie); 

5.  die  mündliche  Ausdrucksfähigkeit: 

a)  willkürlich  zu  sprechen  (Satzform,  Diktion  etc.), 
h)  nachzusprechen, 

c)  den  Namen  für  gesehene,  getastete,  gekostete,  gerochene,  gehörte 
Objekte  zu  sagen, 

d)  früher  Auswendiggelerntes  (Lieder,  Gebete  etc.)  zu  rezitieren, 
(j  laut  zu  lesen, 

f)  Kopfrechnen, 

(j)  Melodien  mit  oder  ohne  Text  zu  singen  oder  zu  pfeifen,  even- 
tuell Instrumente  zu  spielen; 

6.  Fähigkeit  des  schriftlichen  Ausdruckes: 

a)  spontan  zu  schreiben,  vor  allem  den  eigenen  Namen, 
h)  die  Benennung  der  durch  die  Sinne  wahrgenommenen  Objekte 
(von  jedem  Sinn  einzeln), 

c)  nach  Diktat  zu  schreiben, 

d)  andere  Symbole,  z.B.  Zahlen, Noten  etc.  schriftlich  wiederzugeben, 
zu  rechnen, 

e)  zu  kopieren, 
/)  abzuzeichnen; 
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7.  Fähigkeit,  Gedrucktes  und  Geschriebenes  zu  verstehen: 

a)  Buchstaben  und  Worte  still  zu  lesen  (ohne  Eüeksicht  auf  das 
Verständnis), 

h)  den  Inhalt  des  Gelesenen  (Worte,  Sätze)  zu  verstehen, 
c)  Noten,  Zahlen  und  andere  Symbole  zu  verstehen; 

8.  Fähigkeit,  Signale,  Melodien,  musikalische  Produktionen  u.  dgl. 
aufzufassen ; 

9.  Artikulation,  Tonfall,  Klangfarbe  der  Sprache  und  Stärke  der 
Stimme. 


f)  Corpus  striatum  uud  Linseukern. 

Trotzdem  seit  Jahren  zahlreiche  Forscher  bemüht  sind,  die  klinischen 
Folgen  von  Läsionen  im  Gebiet  des  Streifenhügels  und  des  Linsenkerns  zu 
erforschen,  und  obwohl  die  Zahl  von  genaueren  Beobachtungen  über  Herde 
in  jenen  Hirnteilen  eine  ganz  stattliche  ist  (gehören  doch  Herde  ver- 
schiedener Natur  und  Ausdehnung  im  Vorderhirnganglion  zu  sehr  ge- 
wöhnlichen Vorkommnissen),  so  sind  wir  heute  ebensowenig  wie  vor 
25  Jahren  Nothnagel  imstande,  sichere  Kennzeichen  einer  Herderkran- 
kung in  den  genannten  Hirnteilen  aufzustellen.  Sicher  ist  nur  soviel, 
daß  selbst  ein  ausgedehnter,  nahezu  den  ganzen  Streifenhügelkopf  ein- 
nehmender Herd,  wenn  er  die  innere  Kapsel  frei  läßt,  eine  dauernde 
Hemiplegie  ebensowenig  notwendig  hervorrufen  muß,  wie  ein  ausgedehnter 
Herd  im  Linsenkern  unter  der  nämlichen  Bedingung.  Ja  Eeichel 
hat  sogar  gezeigt,  daß  eine  symmetrische  Erweichung  beider  Linsen- 
kerne ohne  klinische  Symptome  verlaufen  kann. 

In  der  Eegel  stellt  sich  aber  bei  jedem  größeren  Herd  sowohl  im 
Streifenhügel  als  im  Linsenkern  eine  Hemiplegie  mit  Beteiligung  des 
Facialis  und  Hypoglossus  ein;  eine  solche  ist  selten  komplet  und  nur 
dann  dauernd,  wenn  die  innere  Kapsel,  resp.  der  Pyramidenbahnanteil 
der  letzteren  mitzerstört  ist.  Kleinere  malacische  Herde:  sowohl  im  Linsen- 
kern als  im  Streifenhügel  verlaufen  gewöhnlich  latent;  irritierende  Herde 
(z.  B.  Tuberkel)  bewirken  bisweilen  hemiplegisehe  Frühkontrakturen. 

Abgesehen  von  der  Hemiplegie,  doch  neben  dieser  wurden  im  Zu- 
sammenhang mit  Läsionen  des  Streifenhügels  und  des  Linsenkerns  ge- 
legentlich Hemianästhesie,  Zittern,  Zwangslacheu,  choreatische  Be- 
wegungen, vasomotorische  Störungen  (erhöhte  Temperatur,  Eötung  der 
Haut  etc.),  »zentrale«  Schmerzen  auf  der  gegenüberliegenden  Körper- 
hälfte, insbesondere  im  Arm,  beobachtet.  Aber  alle  diese  Erscheinungen 
können,   wie  schon  ein  flüchtiger  Blick  in  die  Literatur  über  Herd- 
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erkrankuiigen')  zeigt,  auch  ohne  direkte  Läsioii  des  Vorderhiniganglions 
auftreten:  gewöhnlich  zeigen  sie  sich  im  Ansehhiß  an  Herde  in  der 
Gegend  der  hinteren  inneren  Kapsel,  in  den  hinteren  Sehhügelabschnitten 
und  in  der  Haubengegeud.  Nothnagel  z.  B.  bezieht  vasomotorische, 
eine  Hemiplegie  begleitende  Stönmgen  auf  eine  Miterkrankung  der 
hinteren  inneren  Kapsel.  Für  einen  engeren  Zusammenhang  zwischen 
einer  Temperaturerhöhung  in  den  paretischen  Extremitäten  einer  Körper- 
hälfte mit  einer  Erkrankung  des  Streifenhügels  in  der  gekreuzten  Hirn- 
hälfte sprechen  indessen  mehrere  Beobachtungen.  Auch  experimentelle 
Befunde  (Schiff ^'''^S  Girards^«%  Ito»^'^  Aronsohn  und  Sachs  u.  a.) 
sind  dieser  Annahme  günstig;  wissen  wir  doch,  daß  Eeizung  des  Streifen- 
hügelkopfes bei  Tieren  von  beträchtlicher,  allerdings  nur  vorübergehender 
Temperatursteigerung  begleitet  sein  kann.  Horsley,  White,  Noth- 
nagel u.  A.  beobachteten  ähnliche  Temperatursteigerungen  auf  der  gegen- 
überliegenden Seite  des  Herdes  auch  beim  Menschen;  in  solchen  Fällen 
war  in  den  Extremitäten  auch  Hautödem  vorhanden.  In  all  jenen  Fällen  war 
aber  die  Läsion  schon  makroskopisch  nicht  genau  auf  Teile  des  Streifen- 
hügels beschränkt.  Endlich  sind  die  näheren  Bedingungen  des  Zustande- 
kommens einer  Temperaturerhöhung,  d.  h.,  ob  es  sich  dabei  um  Eeizung 
oder  Lähmung,  und  um  welche  speziellen  anatomischen  Abschnitte  hier 
handelt,  noch  nicht  bekannt. 

Was  die  choreatischen  Bewegungen  anbelangt,  so  vs^urden  sie  schon 
vor  Jahren  bald  von  diesem,  bald  von  jenem  Forscher  gelegentlich  mit 
Krankheitsprozessen  im  Streifenhügel  oder  Linsenkern  in  Verbindung  ge- 
bracht. Ellischer.  Flechsig  u.  a.  haben  bei  der  an  Chorea  erkrankt 
Gewesenen  nach  deren  Tode  in  den  genannten  Hirnteilen  eigentümliche, 
das  Licht  stark  brechende,  oft  maulbeerförmige  Körperchen  in  den 
Lymphscheiden  der  Gefäße  gesehen;  Wollenberg  fand  aber  ähnliche 
Gebilde  auch  im  Linsenkern  von  Lidividuen,  die  nie  an  Chorea  gelitten 
hatten,  und  stellte  deshalb  die  ursächlichen  Beziehungen  zwischen  Chorea 
und  jenen  Schollen  in  Abrede.  Hebold'^"  sah  in  einem  Falle  von  Läsion 
des  Putamens  Zittern  in  den  Extremitäten.  Mit  solchen  Einzelbeobach- 
tungen ist  aber,  solange  sie  auf  zufälligem  Zusammentreffen  von  Herd- 
erkrankung und  Symptomen  beruhen,  wenig  anzufangen.  Jedenfalls  ist 
ein  gesetzmäßiger  Zusammenhang  zwischen  choreatischen  Bewegungen  und 
irgend  welchen  auf  den  Streifenhügel  oder  Linsenkern  sich  beschränken- 
den Krankheitsprozessen  durch  die  bisherigen  Beobachtungen  nicht  nach- 
gewiesen. 

1)  In  den  letzten  Jaliren  haben  folgende  Autoren  easuistische  Beiträge  zur 
Pathologie  des  Linsenlierns  und  des  Corpus  striatum  geliefert:  0.  Reichel,  Borgio, 
Lorenz,  Jakobsohn,  Löwy  u.  A.  In  allen  diesen  Beobachtungen  war  aber  die 
innere  Kapsel  und  stellenweise  auch  der  Sehhügel  mitlädiert. 


Herde  in  der  inneren  Kapsel. 
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B.  Zwiscilenhirn. 

a)  Herde  in  der  inneren  Kapsel. 

(Die  anatomisch-physiologischen  Verliältnisse  siehe  S.  72,  die  zirkulatorisehen  Verhält- 
nisse sind  unter  »Hirnblutungenc  in  den  »Anatomischen  Vorbemerkungen«  nachzu- 
lesen.) 

Die  innere  Kapsel  besitzt  eine  sehr  reiche  Gefäß  Versorgung;  daher 
kann  es  zu  einer  vollständigen  und  gleichzeitigen  dauernden  Ausschaltung 
der  gesamten  inneren  Kapsel  aus  zirkulatorischer  Ursache  (Blutabsperrung) 
nicht  so  leicht  kommen;  größere  Blutungen  zerstören  indessen  bisweilen 
die  ganze  innere  Kapsel  einschließlich  der  großen  Ganglien.  Durch 
stärkeren  Seitendruck  (bei  ausgedehnten  Biutherden,  Tumoren  im  Linsen- 
kern etc.)  werden  nicht  selten  sämtliche  Arterienäste  komprimiert,  doch 
geschieht  dies  meist  nur  vorübergehend.  Wird  dabei  zudem  noch  ein 
größerer  Abschnitt  der  inneren  Kapsel  direkt  zerstört,  so  zeigen  sich 
anfänglich  Erscheinungen,  die  einer  vöUigen  Unterbrechung  der  ganzen 
inneren  Kapsel  gleichkommen,  d.  h.  es  erfolgen:  komplette  schlaffe 
Hemiplegie  nebst  Hemianästhesie  (eventuell  mit  vasomotorischen 
Störungen  in  den  ergriffenen  Extremitäten;  Aufquellung  der  Gliedteile), 
Hemianopsie,  dann  noch  halb-  und  eventuell  beiderseitige  Gehörstörung, 
wogegen  halbseitige  Geruchs-  und  Geschmacksstörungen  kapsulären  Ur- 
sprungs noch  nicht  verbürgt  sind.  Ein  großer  Teil  dieser  Erscheinungen 
tritt  aber  in  der  Eegel  sobald  die  Zirkulation  sich  in  der  Umgebung  des 
Herdes  wiederhergestellt  hat,  zurück. 

Wenn  schon,  zumal  bei  der  Arteriosklerose,  die  Herde  in  der  inneren 
Kapsel  in  bezug  auf  ihren  Umfang  stark  variieren,  und  meist  in  recht 
unregelmäßiger  Weise  sich  ausbreiten,  so  liegen  sie  gewöhnlich  doch  so, 
daß  entweder  vorwiegend  der  vordere,  der  mittlere  oder  dann  der 
hintere  Abschnitt  geschädigt  wird.  Es  hängt  dies  mit  der  Anordnung 
der  Gefässe  zusammen.  Wird  der  lenticulo-optische  Abschnitt  der  inneren 
Kapsel  und  speziell  die  in  die  Prontalebene  des  Luysschen  Körpers 
fallende,  die  Pyraraidenbahn  in  sich  bergende  Partie  total  unterbrochen, 
dann  kommt  es  ausnahmslos  zunächst  zu  einer  schlaffen  kompletten  und 
später  zu  einer  residuären  Hemiplegie  mit  Hemikontraktur  auf  der  dem 
Herd  gegenüberhegenden  Seite  (vgl.  S.  479  u.  ff.).  Eine  konjugierte  De- 
viation der  Augen,  verbunden  mit  einer  Zvvangsstellung  des  Kopfes  wird 
dabei  als  Initialerscheinung  nicht  selten  beobachtet. 
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Fig.  295.  Horizontalsclinitt  durch  die  rechte  Großhirnhemisphäre  des  Mensehen  mit 
Wiedergabe  der  »Haiiptsegmente«  der  inneren  Kapsel  (rot);  Schnitthöhe:  Mitte  des  Balken- 
knies und  des  Pulvinars.  Bleu  Balkenknie.  Vh  Vorderhorn.  Fg  Dritte  Stirnwindung. 
Istric  Lentieulo-striärer  Abschnitt  der  inneren  Kapsel.  Knie  icKnie  der  inneren  Kapsel. 
l  opt  ic  Lentieulo-optischer  Abschnitt  der  inneren  Kapsel.  Th  Sehhügel.  J  Insel. 
Cl  Claustrum.  Operc  Operculum.  Erste  Temporalvvindung.  rlic  Retro-lentikulärer 
Abschnitt  der  inneren  Kapsel.  CA  Ammonshorn.  calc  Fissura  calearina.  Hh  Hintei- 
horn.  SS  Sehstrahlungen.       Zweite  Temporalwindung. 
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Gelegentlich  kann  aber  der  vor  dem  Knie  liegende  Abschnitt 
der  inneren  Kapsel  ziemlich  isoliert  Sitz  eines  Herdes  sein.  In  solchen 
Fällen  kommt  es  zu  einer  Hemiplegie,  bei  der  die  Lähmung  des  Facialis 
und  Hypoglossus  (Anarthrie,  Dysarthrie)  stark  in  Vordergrund  treten.  Ja 
es  sind  sogar  isolierte  Facialislähmungen  kapsulären  Ursprunges 
beschrieben  worden  (Diday,  Duplay);  sie  sind  indessen  sehr  selten. 

Häufiger  scheint  es  vorzukommen,  daß  ein  Herd  im  Bereich  des 
Linsenkerns  (eventuell  auch  im  Sehhügel)  eine  solche  Gestalt  zeigt,  daß 
die  innere  Kapsel  teils  im  lenticulo-striären,  teils  im  retro-lentikulären 
Abschnitt  durchbrochen  wird,  während  der  lenticulo-optische  Faserab- 
schnitt (also  der  dem  Glob.  pallid.  an- 
liegende) relativ  frei  bleibt.  Eine  lineare 
Form  des  Herdes  kann  zu  einer  solchen 
Kombination  der  Faserunterbrechung 
führen.  Beispiele  für  diese  Form  von 
Kapselläsion  liegen  in  der  Literatur  mehr- 
fach verzeichnet  vor  (Wernicke,  Char- 
kot,  Kolisko  u.  A.).  Die  klinischen 
Folgen  sind  recht  charakteristische;  es 
findet  sich  da  nämlich  eine  Form  von 
Hemiplegie  ungewöhnlicher  Art  vor: 
Während  bei  der  typischen  Hemiplegie 
der  Arm  weitaus  am  meisten  beeinträchtigt 
wird,  dominieren  hier  die  Facialis- 
und  die  Bein lähmung  beträchtlich;  der 
Arm  und  auch  die  Zungenmuskulatur 
können  relativ  wenig  geschädigt  oder  frei 
sein,  weil  die  bezüglichen,  dem  Knie  näher 
liegenden  Fasern  vom  Herd  nicht  erreicht 
werden  (Fig.  296).  Die  soeben  geschilderte 
Verteilung  der  halbseitigen  Lähmungs- 
erscheinungen kann  für  die  Diagnose  eines 
Herdes  in  der  inneren  Kapsel  difi'erential- 
diagnostisch  verwertet  werden;  Oharcot 
gelang  es  wenigstens  einmal,  gerade  unter 
Berücksichtigung  des  Vorherrschens  der  Facialis-  und  Beinlähmung  bei 
einer  Hemiplegie  einen  länglichen  Herd  in  der  inneren  Kapsel  intra  vitam 
zu  erkennen  (Fig.  296). 

Unvollständige  Hemiplegien  mit  gegen  sonst  modifizierter  Beteili- 
gung der  verschiedenen  Körperteile  können  zwar  bei  kleineren,  scharf 
begrenzten  Herden  in  der  inneren  Kapsel  selbst,  oder  in  benachbarten 
Gebieten,  wenn  jene  partiell  mitergrifien  wird,  auch  noch  in  anderer 


Fig.  296.  Sehematiselier  Horizontal- 
selmitt  durch  die  liniie  innere 
Kapsel.  Sir  Corpus  striatum.  Istric 
Lenticulo-striürer  Abschnitt  der 
inneren  Kapsel,  l  opt  ic  Lentieulo- 
optiselier  Abschnitt  derselben.  Li 
Linsenkern,  rlic  Eetro-lentikulärer 
Abschnitt  der  inneren  Kapsel.  H 
Linearer  Herd,  welcher  das  Seg- 
ment für  den  Facialis  und  das 
Bein  tritft  und  sieh  in  den  retro- 
lentikulären  Abschnitt  erstreckt, 
Hj'poglossus  und  Arm  aber  frei 
läßt. 


956 


Lokalisation  im  Zwisehenhirn. 


Form,  als  es  oben  geschildert  wurde,  vorkommen;  sie  sind  aber  als 
Dauererscheinungen  außerordentlich  selten.  Monoplegie  des  Armes  (ohne 
Dysarthrie),  die  bei  Herden  im  Oentrum  ovale  in  vereinzelten  Fällen 
noch  beobachtet  wird,  gehört  bei  Läsionen  der  inneren  Kapsel  zu  den 
größten  Seltenheiten. 

Für  einen  Ausfall  besonderer  Muskelgruppen  liegen  die  Faser- 
vertretungen in  der  inneren  Kapsel  doch  zu  eng  zusammen.  Wohl  aber 
kann  es  bei  Herden,  die  ihren  Hauptsitz  in  der  retro-lentikulären  inneren 
Kapsel  haben,  gelegentlich  einmal  vorkommen,  daß  die  Läsion  in  das 
Spezialsegment  für  das  Bein  übergreift  und  dann  neben  anderweitigen 
Herdsymptomen  (Hypästhesie,  Muskelsinnstörung,  auch  Hemianopsie)  eine 
ziemlieh  isolierte  motorische  Parese  der  unteren  Extremität  hervorruft. 
Halbwegs  reine  Monoplegien  capsulären  Ursprunges  müssen  indessen 
schon  deshalb  außerordentlich  selten  sein,  weil  nach  den  pathologischen 
und  experimentell-physiologischen  Erfahrungen  höchst  wahrscheinlich  in 
jedem  kleinen  Faserabschnitt  der  inneren  Kapsel  Fascikel  vorhanden 
sind,  welche  den  Verkehr  zwischen  den  corticalen  Prinzipalzentren  und 
den  subcorticalen.  in  sich  geschlossenen  Zentren  für  die  in  Frage  stehen- 
den Bewegungsakte  (Ingangsetzung  der  rohen  Lokomotion,  oder  der 
Orieutierungsbewegungen  etc.)  vermitteln.  Die  Prinzipalbahnen  (hier  die 
phylogenetisch  alten  motorischen  Bahnen)  sind  allerdings  teilweise  bilateral 
angelegt,  deren  einseitige  Unterbrechung  innerhalb  eines  jeden  Segmentes 
der  inneren  Kapsel  kann  aber  eine  unter  Umständen  vorhandene  mono- 
plegische  Bewegungsstörung  (eventuell  assoziierte  Monoplegie),  wenigstens 
vorübergehend,  verstärken,  resp.  zu  einer  hemiplegischen  Störung  er- 
weitern. Die  meist  vorübergehenden  Folgen  der  Mitläsion  jener  inner- 
halb der  inneren  Kapsel  zerstreut  liegenden  Faserpräsentanten  der 
»Prinzipalbahnen«,  sind  bis  jetzt  für  die  hemiplegische  Bewegungs- 
störung noch  nicht  genügend  in  Rechnung  gezogen  worden  (cfr.  Hemi- 
plegie, S.  466). 

Umfangreichere  Herde  treten  im  retro-lentikulären  Segment  der  inneren 
Kapsel  relativ  seltener  auf,  als  im  lenticulo-optischen  oder  auch  im 
lenticulo-striären.  Über  die  Folgen  der  Faseruuterbrechungen  in  dieser 
Gegend  sind  wir  noch  nicht  in  ganz  befriedigender  Weise  orientiert. 
Die  klinischen  Symptome  differieren,  da  eine  Zerstörung  in  dieser  Gegend 
sich  nie  auf  die  innere  Kapsel  allein  beschränkt,  sondern  den  Sehhügel 
oder  den  Linsenkern  mitergreift,  je  nach  Mitläsion  dieser  oder  jener 
Teile  der  Nachbarschaft,  um  ein  bedeutendes;  es  hält  daher  oft  schwer,  zu 
entscheiden,  auf  welche  speziellen  Hirnabschnitte  die  einzelnen  Erschei- 
nungen zu  beziehen  sind.  Überaus  häufig,  namentlich  bei  Blutungen  und 
Erweichungen,  sind  auch  hier  hemiplegische  Bewegungsstörungen;  sie  er- 
reichen indessen  nie  die  Intensität,  wie  nach  Läsionen  im  lenticulo-optischen 
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Segment,  auch  sind  sie  meist  transitorischer  Natur.  Als  besonders  häufig 
vorkommende,  aber  in  bezug  auf  isoHerte  Beeinträchtigung  besonderer 
Gefühisqualitäten  wenig  stabile  Folgeerscheinung,  wird  die  Hemian- 
ästhesie  angeführt.  Die  komplette  Hemianästhesie  (halbseitiger  Ausfall 
sämtlicher  Gefühlsqualitäten),  die  als  transitorisches  Initialsymptom, 
zumal  bei  plötzlich  einsetzenden  umfangreichen  Herden  dieser  Gegend, 
eine  durchaus  gesetzmäßige  Erscheinimg  bildet,  geht  in  die  residuäre 
Hemianästhesie  (Hypästhesie)  über  und  kommt  dann  gewöhnlich  nur 
durch  Störung  des  Muskelsinnes,  der  taktilen  Sensibilität  (Ortssinn)  und 
des  Temperatursinnes  zum  Ausdruck  (Erhaltung  der  Eeflexe,  des  Schmerz- 
sinnes und  des  einfachen  Drucksinnes). ')  Auch  vasomotorische  Störungen 
und  Muskelatrophie  in  den  gegenüberliegenden  Extremitäten  können  als 
stabile  Erscheinungen  zurückbleiben. 

Das  für  die  Erzeugung  der  residuären  Hemianästhesie  in  Betracht 
fallende  Faserareal  der  inneren  Kapsel  ist  anatomisch  noch  nicht  mit 
genügender  Exaktheit  erforscht.  Die  von  Long  und  Dejerine  vertretene 
Ansicht,  daß  die  für  die  Repräsentation  der  Motilität  bestimmten  Fasern 
mit  denen,  welche  der  Sensibilität  dienen,  in  der  inneren  Kapsel  einen 
gemeinsamen  Verlauf  haben,  halte  ich  für  nicht  genügend  begründet, 
vielmehr  scheint  mir  ein  teilweise  getrennter  Verlauf  der  genannten 
Faserarten  sichergestellt  zu  sein.  Jedenfalls  ist  nach  meinen  Beobachtungen 
(sekundäre  Degenerationen)  das  der  Pyramidenbahn  eingeräumte  Areal 
der  inneren  Kapsel,  ähnlich  wie  im  Pedunculus  cerebri,  relativ  scharf  ab- 
gegrenzt, vor  allem  gegen  die  retro-lentikuläre  innere  Kapsel  (cfr.  hierüber 
S.  80  u.  ff.).  Damit  soll  indessen  nicht  bestritten  sein,  daß  einzelne  Faszikel 
der  Pyramidenbahn  sowie  der  verwandten  cortieo-bulbären  Bahnen  von 
zentripetal  leitenden  Faserbündeln,  ähnlich  wie  auch  andere  zentrifugale 
Bündel,  überall  umgeben  sind.  Es  ist  aber  nicht  erwiesen,  daß  diese  letz- 
teren zentripetalen  Bündel  mit  den  Bahnen  für  den  Muskelsinn  identisch 
sein  müssen;  es  ist  vielmehr  naheliegend,  anzunehmen,  daß  es  sich 
hier  um  Leitungen  für  Gemeinempfindungen  (Schmerz,  Druckgefühle  ohne 
Ausstattung  mit  Lokalzeichen)  als  Seitenstücke  zu  den  motorischen  Prinzi- 
palbahnen handelt. 

Neben  der  Hemianästhesie  und  den  eventuellen  halbseitigen  vaso- 
motorischen, resp.  myotrophischen  Erscheinungen  stellt  sich,  sobald  das 
laterale  Mark  des  Corpus  gen.  ext.,  resp.  die  Sehstrahlungen  mitlädiert 
werden,  Hemianopsie  ein.  Ob  bei  Zerstörung  der  retro-,  resp.  der  sub- 
lentikulären  inneren  Kapsel  auch  das  Gehör  (beiderseits  oder  nur  auf  der 
gegenüberliegenden  Seite)  gestört  werden  muß,  ist  noch  nicht  ganz  sicher- 

^)  Wahrseheinlieh  greifen  die  corticalen  sensiblen  Fasern  (Strahlungen  aus  den 
ventralen  Selihügelkernen)  weit  in  das  Pyramidensegment  der  inneren  Kapsel  über. 
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gestellt.  Jedenfalls  ist  eine  residuäre  Hörstörung  als  Folge  einseitiger 
kapsulärer  Läsion  noch  nicht  sicher  erwiesen.  Dagegen  sind  Fälle  bekannt, 
in  denen  über  das  Gebiet  der  retro-lentikulären  inneren  Kapsel  hinaus  in 
das  Mark  des  Temporallappens  übergreifende  Herde  zur  Entwicklung  einer 
sogenannten  reinen  Worttaubheit  Veranlassung  gaben.  Sieher  bildet  aber 
die  Worttaubheit  auf  einer  solchen  subcorticalen  Basis  keine  gesetz- 
mäßige Dauererscheinung. 

Über  das  Verhalten  des  Geruches  und  des  Geschmackes  bei  cap- 
sulären  Läsionen  ist  etwas  sicheres  nicht  bekannt.  Halbseitige  Störungen 
dieser  beiden  Sinne  mögen  vielleicht  wohl  in  Zusammenhang  mit  Herden 
in  der  fraglichen  Partie  der  inneren  Kapsel  vorgekommen  sein,  sicher 
handelte  es  sich  aber  in  derartigen  Fällen  nicht  um  gesetzmäßige 
Folgeerscheinungen,  sondern  um  transitorische  Fernsymptome,  resp.  um 
hysterische  Lähmungen. 

In  diagnostischer  Beziehung  ist  es  wichtig,  hervorzuheben,  daß 
bei  Erkrankung  der  inneren  Kapsel  sämtliche  Lähmungserscheinungen 
grob  mechanischer  Natur  sind  und  daß  höhere  Formen  von  Assoziations- 
lähmungen, wie  z.  B.  aphasische  Symptome,  Alexie,  Agraphie,  Seelen- 
blindheit usw.,  nur  als  (im  Prinzip  transitorische)  Fernwirkungen  vor- 
kommen. Auch  psychische  Störungen  brauchen  bei  Herden  in  der  inneren 
Kapsel  nicht  aufzutreten.  Kleinere  Herde  (Blutergüsse)  rufen  hier,  auch 
wenn  sie  rasch  sich  entwickeln,  selten  ernstere  Bewußtseinsstörungen  hervor. 

Blickparesen,  cerebellar-ataktische  Störungen,  dann  Innervations- 
störungen  der  Pupillen  (abgesehen  von  solchen  sympathischen  Ursprunges), 
Phonations-,  Kau-  und  Schluckstörungen  stellen  sich  als  Dauersymptome 
bei  Herden  in  der  inneren  Kapsel  nur  dann  ein,  wenn  die  Zerstörung 
bis  in  die  Haube,  resp.  in  die  Gegend  des  roten  Kernes  oder  in 
die  Brückengegend  vordringt.  Bei  derartigen  Läsionen  kann  es  unter 
anderem  auch  zu  einer  alternierenden  Hemiplegie  mit  ßücksicht  auf  den 
Oculomotorius  kommen. 

Doppelseitige  Herde  in  der  inneren  Kapsel  kommen  nicht  so  selten 
vor.  In  der  Eegel  handelt  es  sich  da  um  multiple,  kleinere,  unregel- 
mäßig gestaltete  raalacische  Herde;  meist  liegen  sie  asymmetrisch  und  er- 
strecken sich  bis  in  den  Linsenkern  hinein.  Werden  dabei  die  Pyraraiden- 
bahnen  und  die  Leitungen  zu  den  basalen  motorischen  Kernen  ernster  ge- 
schädigt, dann  stellen  sich  doppelseitige  hemiplegische  Bewegungsstörungen 
(gewöhnlich  der  paretische  trippelnde  Gang;  Abasia  trepidans),  ferner  nicht 
selten  Innervationsslörungen  der  Blase  (Inkontinenz)  und  vor  allem  Er- 
scheinungen der  Pseudobulbärparalyse  (Phonationsstörung,  Dysarthrie, 
eventuell  auch  Eespiration  und  Schluckstörung  etc.)  ein.  Bei  asymmetrisch 
liegenden  kleineren  Herden  (namenthch  bei  solchen  im  Streifen  hü  gelkopf, 
die  in  die  Gegend  des  Knies  der  inneren  Kapsel  übergreifen)  kann  es 
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unter  Umständen  vorkommen,  daß  die  Phonation  zwar  wesentlich  gestört 
wird,  die  Eespiration,  das  Schhicken  usw.  aber  intakt  bleiben,  Zeigt  sich 
auf  einer  Seite  der  vordere  Sehenkel  der  inneren  Kapsel  links  ganz  zerstört, 
so  kann  ein  hinzutretender  kleinerer  Herd  im  Streifenhügel  der  anderen 
Seite  die  ursprünglich  milden  Symptome  derart  steigern,  daß  das  Bild 
einer  sogenannten  »subcorticalen«  motorischen  Aphasie  zustande 
kommt,  ja  daß  die  Phonation  und  die  Artikulation  nahezu  völlig  aufge- 
hoben werden.  Hierher  müssen  die  Fälle  von  Münzer  und  von  Dejerine 
gerechnet  werden,  obwohl  in  dem  Falle  des  letztgenannten  Autors 
makroskopisch  nur  in  der  vorderen  inneren  Kapsel  links  ein  Herd  an- 
getroffen wurde. 

b)  Herde  im  Sehliügel. 

Etwas  besser  als  über  die  klinischen  Folgen  der  Streifenhügel- 
erkrankungen sind  wir  unterrichtet  über  die  Erscheinungen,  welche  durch 
Herdläsionen  im  Sehhügel  hervorgerufen  werden;  aber  auch  hier  ruht  die 
Diagnostik  auf  einer  noch  teilweise  recht  unsicheren  Grundlage.  Wie  beim 
Corp.  striat.  und  Linsenkern,  so  sieht  man  auch  beim  Thalamus  bisweilen, 
daß  kleinere,  selbst  doppelseitige  Herde  gar  keine  nennenswerten 
Symptome  erzeugen;  wenigstens  ist  die  Zahl  solcher  negativer  Beobach- 
tungen sowohl  in  der  älteren  als  in  der  neueren  Literatur  keine  geringe. 
Selbst  Nothnagel,  Charcot,  Gowers  u.  a.  haben  solche  Fälle  be- 
schrieben; immerhin  ist  hervorzuheben,  daß,  seitdem  man  auch  auf 
weniger  in  die  Augen  springende  Hirnerscheinungen  achtet  und  sich  zum 
Nachweis  derselben  feinerer  klinischen  Untersuchungsmethoden  bedient, 
die  Mitteilungen  über  latente  Sehhügelläsionen  immer  seltener  werden. 

In  älteren  Beobachtungen  wurden  bei  Sehhügelblutungen  nicht 
selten  Hemiplegien  verzeichnet;  bei  näherer  Prüfung  der  Sektionsbefunde 
unterliegt  es  aber  keinem  Zweifel,  daß  in  solchen  Fällen  die  Herde  ge- 
wöhnlich über  den  Sehhügel  hinaus  in  den  Hirnschenkel  und  in  die  innere 
Kapsel  hinübergegriffen  hatten.  In  manchen  anderen  Fällen  (Blutungen, 
Tumoren)  handelte  es  sich  wohl  um  initiale  Fernwirkungen.  Heutzutage 
ist  es  unbestritten,  daß  dauernde  Hemiplegie  bei  Sehhügelherden  nicht 
aufzutreten  braucht,  wenn  die  Pyramidenbahn  außer  dem  Bereich  des 
Herdes  liegt.  Anders  verhält  es  sich  mit  der  Sensibilität.  Die  Zahl 
von  Beobachtungen,  in  denen  Störungen  dieser  und  jener  Gefühlsqualität 
und  selbst  Hemianästhesie  bei  Sehhügelherden  vorhanden  waren,  ist  eine 

^)  Eisenlohr  hatte  einen  solchen  Fall  beobachtet;  leider  handelte  es  sieh  dabei 
um  multiple  Herde  (auch  in  der  Brücke  fand  sieh  zwischen  Haube  und  Pyramide  ein 
kleiner  Erweiehungsherd  vor),  so  daß  eine  brauchbare  Lokalisation  für  die  der  Pho- 
nation dienenden  Fasern  in  der  inneren  Kapsel  aus  dieser  Beobachtung  nicht  abzu- 
leiten war. 
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verhältnismäßig  recht  stattliche,  auch  lassen  sich  hier  nicht  alle  Störungen 
durch  Mitläsion  der  retro-lentikulären  inneren  Kapsel  erklären  (Dejerine 
und  Lon  g^'-'s^).  Da  aber  auch  hier  den  positiven  Fällen  gut  beobachtete 
negative  gegenüberstehen,  Hemianästhesie  überdies  auch  durch  anders 
lokalisierte  Herde  hervorgerufen  werden  kann  (Läsion  des  Sehleifenareals, 
der  inneren  Kapsel),  so  kann  man  mit  diesem  Symptom  allein  diagnostisch 
noch  wenig  anfangen. 

Die  Sehhügel-Hemianästhesie  scheint  besonders  dadurch  charakteri- 
siert zu  sein,  daß  das  Muskel-  und  das  Tastgefühl  (Lokalisation  der  Haut- 
reize) eine  bedeutende,  bisweilen  dauernde  Funktionsstörung  erfahren, 
wogegen  das  Schmerz-  und  das  Temperaturgefühl  ziemlich  normal  bleiben. 
Diese  Beobachtung  stimmt  teilweise  mit  den  experimentellen  Erfahrungen 
überein;  wenigstens  haben  sowohl  Lo  Monaco  ^'-'■'^"'''■'^  als  J.  So  liier  und 
Verger  Sensibilitätsstörungen  ähnlichen  Charakters  (auch  Kraft  Verminde- 
rung), wie  sie  für  Sehhügelherde  des  Menschen  charakteristisch  sind,  bei 
Hunden,  denen  der  Sehhügel  zerstört  wurde,  beobachten  können.  Nach 
Lo  Monaco  sind  aber  solche  Störungen  nur  vorübergehende.  Bei  Sehhügel- 
läsionen  pathologischen  Ursprungs  scheinen  länger  währende  halbseitige 
Empfindungsstörungen  gewöhnlich  nur  dann  vorzukommen,  wenn  die 
basalen  Sehhügelteile  und  vor  allem  das  die  Schleife  enthaltende  Gebiet 
der  Eegio  subthalamica  (Lam.  med.  ext.)  in  ausgedehnter  Weise  mitlädiert 
sind.  Gänzlich  unaufgeklärt  sind  jene  Fälle,  in  denen  ausgedehnte  Zer- 
störungen eines  Sehhügels  ohne  die  geringsten  sensiblen  Störungen  ver- 
laufen sollen  (Touche,  Schüle,  Clarkeu.  A.).  Beiden  negativen  Fällen 
handelte  es  sich  allerdings  meist  um  Tumoren,  die  in  bezug  auf  die 
Lokalisation  mancherlei  Eigenartiges  darbieten.  Monanästhesien  thalami- 
schen Ursprungs  sind  unbekannt. 

Von  den  direkten  und  ganz  gesetzmäßig  auftretenden  Ausfalls- 
erscheinungen ist  bei  Sehhügelläsionen  eigentlich  nur  die  Hemianopsie 
zu  nennen;  dieselbe  tritt  aber  nur  dann  auf,  wenn  neben  dem  Pulvinar 
noch  der  äußere  Kniehöcker  in  ausgedehnter  Weise  mitlädiert  wird. 

Einigen  Beobachtungen  von  Henschen^^'*  ist  zu  entnehmen,  daß  Zer- 
störung der  dorsalen  Partie  des  Corp.  genicul.  ext.  die  homonymen  oberen 
Quadranten  der  Eetina  ausschaltet,  resp.  eine  Quadrantenhemianopsie  bewirkt. 
Bei  einer  Läsion  der  ventralen  Partie  des  lateralen  Kniehöckers  dürfen  wir 
daher  eine  Ausschaltung  der  homonymen  unteren  Quadranten,  resp.  eine 
Quadrantenhemianopsie  mit  Bezug  auf  die  oberen  Gesichtsfeld-Quadranten  er- 
warten. Die  Kniehöcker-Hemianopsie  (vgl.  S.  726  u.  ff.)  dürfte  sich  von 
der  corticalen  oder  Sehstrahlungs-Hemianopsie  durch  Vorhandensein  einer 
hemianopischen  Pupillenreaktion  (nur  bei  Totalläsion  des  Corp.  gen.  ext.  vor- 
handen) und  durch  Mangel  eines  überschüssigen  Gesichtsfeldes  unterscheiden '), 

1)  In  dem  von  Henselien  mitgeteilten  Falle  von  Quadrantenhemianopsie  nach 
Läsion  der  dorsalen  Hälfte  des  Corp.  gen.  ext.  war  die  Stelle  des  deutlichsten  Sehens 
partiell  verschont  (es  war  also  ein  überschüssiges  Gesichtsfeld  vorhanden). 
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jedenfalls  braucht  bei  jener  eine  Störung  des  Orientierungsvermögens  im  Eaume, 
Alexie  u.  dgl.  nicht  vorzukommen. 

Schon  vor  mehreren  Jahren  ist  es  gelungen,  bei  Sehhügelerkran- 
kungen noch  andere,  häufiger  wiederkehrende  motorische  und  sensible 
Symptome  zu  beobachten,  deren  Mechanismus  zwar  noch  wenig  aufge- 
klärt ist,  deren  Bestehen  aber  doch  öfters  zu  einer  richtigen  Diagnose 
geführt  hat.  Es  sind  das  die  Erscheinungen  der  posthemiplegischen 
Chorea  und  die  Störungen  der  mimischen  Ausdrucksbewegun- 
gen. Das  Material,  auf  welches  sich  die  soeben  angeführten  Symptome 
stützen,  ist  leider  weitaus  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  nur  makroskopisch 
studiert  worden;  daher  kann  man  von  einer  feineren  Lokalisation  solcher 
Symptome  noch  nicht  reden.  Die  Erscheinungen  selbst  sind  aber  durch 
genügende  und  sorgfältige  Beobachtungen  sichergestellt  und  verdienen  in 
diagnostischer  Beziehung  alle  Beachtung. 

Bei  Sitz  des  Herdes  im  hinteren  Abschnitt  des  Sehhügels  (vor  allem 
Pulvinar  und  lateraler  Sehhügelkern)  beobachtet  man  nämlich  hie  und  da 
in  der  dem  Herd  gegenüberliegenden  Körperhälfte,  insbesondere  in  der 
Hand,  Erscheinungen  von  labiler  Starre,  verbunden  mit  choreatischen 
(athetotischen)  Bewegungen,  die  mitunter  nur  bei  intentioneilen  Be- 
wegungen auftreten  (vgl.  hierüber  S.  543  und  550).  Damit  ist  bisweilen 
eine  Art  von  wilden,  ataktischen  Bewegungen  verbunden.  Diese  letzteren 
zeigen  teils  zitternden,  teils  schleuderartigen  Charakter,  hin  und  wieder 
haben  sie  aber  auch  Ähnlichkeit  mit  dem  Intentionszitteru  bei  der 
multiplen  Sklerose.') 

In  anderen  Fällen  beobachtet  man  mehr  konvulsive  Zuckungen  oder 
eigentliche  Kontrakturen  (Prühkontrakturen).  Jedenfalls  können  die  mo- 
torischen Reizerscheinungen  sich  recht  variabel  gestalten. 

Diese  abnormen  Bewegungsäußerungen  sind  nicht  selten  verknüpft 
mit  Empfindungsstörungen,  wie  Parästhesie,  Störung  des  Muskelsinnes, 
Hemianästhesie,  ferner  auch  mit  lästigen  Sensationen  oder  mit  heftigen 
exzentrischen  Schmerzen,  resp.  Hyperästhesie,  im  ergriffenen  Arm  und 
auch  im  Bein.  Es  sind  einige  Fälle  bekannt,  in  denen  fast  dauernde, 
geradezu  unerträgUche  Schmerzen  im  gegenüberliegenden  Arm  das  auf- 
fallendste Symptom  bildeten  (Edinger).  Bei  kleineren  Herden  wurden 
bisweilen  nur  auf  den  Daumen  oder  die  Finger  beschränkte  Zitter- 
bewegungen beobachtet.  Hierhergehörende  Fälle  sind  von  Gowers, 
Raymond,  Nothnagel,  Lauenstein,  Greiff,  Edinger,  Henschen, 
Bischoff,  Bechterew,  Ostankow  u.  af  mitgeteilt  worden  (vgl.  S.  551). 

1)  Einzelne  Autoren  (Stephan)  sind  sogar  naeli  sorgfältiger  Prüfung  der  be- 
züglichen Literatur  zu  der  Ansicht  gelangt,  daß  das  Intentionszittern  sowohl  bei 
der  multiplen  Sklerose  als  überhaupt  auf  eine  gestörte  Tätigkeit  im  Sehhügel  zurück- 
zuführen sei  (?). 
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Allerdings  ist  bis  jetzt  der  Beweis  noch  nicht  erbracht  worden, 
daß  die  geschilderten  hemichoreatischen  Erscheinungen  direkt  von  der 
Läsion  des  Sehhügels  abhängig  sind.  In  einzelnen  Fällen,  bei  scheinbar 
ganz  ähnlichem  Sitz  des  Herdes,  wurden  jene  Bewegungsstörungen  indessen 
vermißt  oder  sie  waren  nur  vorübergehend  vorhanden.  Anderseits  sind 
gerade  in  den  letzten  Jahren  auch  mikroskopisch  studierte  Beobach- 
tungen mitgeteilt  worden,  in  denen  als  einzige  anatomische  Grundlage 
für  solche  hemichoreatisehe  Herde  (encephalitische  Herde  und  kleine 
Tumoren  in  der  Haubenetage,  im  roten  Kern  und  Ümgebung,  in  der 
Eeg.  subthalam.,  in  der  Bindearmkreuzung;  Muratow,  Bonhöffer  u.  a.) 
gefunden  wurden  (siehe  S.  551  u.  ff.). 

Von  manchen  neueren  Autoren  wird  daher  auch  die  Ansicht  ver- 
treten, daß  der  Ausfall  der  geschilderten  halbseitigen  Symptome  auf  eine 
Mitläsion  der  hinteren  inneren  Kapsel,  der  hinteren  Linsenkernabschnitte, 
oder  aber  der  Eegion  des  roten  Kernes  zu  beziehen  sei,  wobei  mit 
Eecht  betont  wird,  daß  alle  jene  Hirnabschnitte  bei  unregelmäßig  ge- 
formten Herden  des  Sehhügels  leicht  in  Mitleidenschaft  gezogen  werden 
können.  Da  indessen  isolierte  Erkrankungen  des  Linsenkernes  von  hemi- 
choreatischen Erscheinungen  in  der  Eegel  nicht  begleitet  sind,  und  da 
die  innere  Kapsel  zum  großen  Teil  aus  Strahlungen,  die  dem  Sehhügel 
entstammen,  sich  zusammensetzt,  da  ferner  auch  Herde  in  der  Gegend 
des  roten  Kernes  keineswegs  regelmäßig  von  jenen  Erscheinungen  be- 
gleitet sind,  darf  m.  E.  die  Annahme,  daß  der  Sehhügel  der  Ürsprungs- 
ort  jener  Ausfallserscheinungen  sei,  nicht  ohne  weiters  fallen  gelassen 
werden.  In  welcher  Weise  Ganglienzellenlücken,  d.  h.  einfache  Ausschal- 
tung von  unregelmäßig  abgegrenzten  Neuronenkomplexen,  das  Zustande- 
kommen von  choreatischen  Bewegungen  begünstigen  oder  bedingen  können, 
dies  ist  physiologisch  vorläufig  noch  nicht  recht  verständlich. 

Ein  anderes  Symptom,  welches  in  Verbindung  mit  Sehhügelläsionen 
nicht  minder  häufig  zur  Beobachtung  kommt,  ist  die  Störung  der 
mimischen  Ausdrucksbewegungen  in  der  dem  Herd  gegenüber- 
liegenden Gesichtshälfte.  Es  ist  eine  altbekannte  Tatsache,  daß  bei  der 
gewöhnlichen  residuärcn  Hemiplegie  das  Gesicht  auf  der  erkrankten  Seite 
willkürlich  nur  mangelhaft  bewegt  werden  kann,  daß  sich  aber  die  pareti- 
sche  Gesichtshälfte  sofort  stark  kontrahiert,  und  wohl  noch  ergiebiger  als 
die  andere,  wenn  der  Patient  unter  Einfluß  von  psychologischen  Emotionen 
lacht  oder  weint.  Bei  Sehhügelerkrankuugen  wird  nun  häufig  das  ent- 
gegengesetzte Verhalten  beobachtet:  Der  Patient  kann  wohl  willkürlich 
die  kranke  Gesichtshälfte  gut  und  nach  allen  Eichtungen  bewegen, 
Lachbewegungen  ausführen,  Zähne  fletschen  u.  dgl.;  dagegen  bleibt 
diese  Gesichtshälfte  bei  emotiven  Gesiehtsbewegungen  so  gut  wie  un- 
bewegt. 
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Positive  Fälle  dieser  Art  sind  von  Nothnagel-^^'',  Bechterew, 
Bruns-''",  Schreiner,  Eeimann,  Kirchhoff,  Borst,  Nonne'-''*'-  und 
auch  von  mir  beobachtet  worden.  Die  Zahl  der  negativen  Beobachtungen 
und  zwar  auch  in  Fällen,  in  denen  man  ganz  speziell  auf  die  Störung  der 
halbseitigen  unwillkürlichen  mimischen  Ausdrucksbewegungen  (Lachen 
und  Weinen)  geachtet  hat,  ist  indessen  auch  keine  geringe.  Gerade 
in  den  letzten  Jahren  sind  derartige  Mitteilungen  wiederholt  in  der 
Literatur  niedergelegt  worden  (Schule,  Rosenthal,  Anton,  Touche 
u.  a.).  In  anderen  Fällen  wurde  aber  das  Gegenteil  konstatiert,  d.  h.  die 
mimischen  Ausdrucksbewegungen  spielten  sich  in  sichtlich  gesteigerter 
Weise  ab  (Eisenlohr).  Es  handelt  sich  somit  bei  der  Störung  der 
mimischen  Ausdrucksbewegungen  nicht  um  ein  notwendig  vorhan- 
denes und  vor  allem  nicht  um  ein  residuäres  Symptom,  sondern  wohl 
nur,  um  eine  komplizierte  Fernwirkung,  bei  der  das  lokale  Moment  eine 
wichtige  Rolle  spielt,  aber  für  sich  keineswegs  ausreicht  um  jene  Er- 
scheinung hervorzurufen.  Da  aber  dieses  Symptom  bei  anders  als  im 
Sehhügel  lokalisierten  Herden  bisher  meines  Wissens  noch  nicht  beob- 
achtet worden  ist,  so  kommt  ihm  zweifellos  doch  eine  bedingte  lokal- 
diagnostische  Bedeutung  zu.  Auf  die  nähere  Natur  des  Herdes  läßt  sich 
indessen  aus  dem  Vorhandensein  des  Symptoms  nicht  schließen,  denn 
es  wurde  sowohl  bei  malacischen  und  hämorrhagischen  Herden  als 
namentlich  auch  bei  Tumoren  beobachtet. 

An  welcher  speziellen  Stelle  im  Sehhügel  der  Herd  sitzen  und 
welchen  Umfang  er  haben  muß,  damit  die  Störung  der  mimischen  Aus- 
■drucksbewegungen  mit  Notwendigkeit  oder  großer  Wahrscheinlichkeit  auf- 
trete, das  ist  ebensowenig  genau  ermittelt,  wie  bei  der  posthemiplegischen 
Chorea.  Becliterew^''^^  und  Borst-^^^''  beobachteten  das  Phänomen  bei 
vorwiegender  Erkrankung  der  hinteren  Abschnitte  des  Sehhügels  (Pul- 
•vinar),  Kirchhoff ^^"^  dagegen  in  einem  Falle  von  umschriebener  malaci- 
schen Läsion  im  medialen,  resp.  vorderen  medialen  Thalamuskern. 
In  zwei  von  mir  beobachteten  Fällen  von  ziemlich  isolierten  primären 
Erweichungsherden  in  den  letzt  genannten  Sehhügelabschnitten  war 
indessen  eine  Störung  der  Facialisiimervation  überhaupt  nicht  vorhanden; 
in  einem  anderen  Falle  von  mir,  in  welchem  beide  Sehhügel  und 
überdies  noch  Teile  der  Haube  von  mächtigen  Tumormassen  ausgefüllt 
waren,  war  das  Phänomen  auf  beiden  Seiten  in  überaus  charakteristischer 
Weise  vorhanden.  In  der  Mehrzahl  der  Fälle  trat  die  Störung  der  mimi- 
schen Ausdrucksbewegungen  bei  aasgedehnten,  fast  den  ganzen  Seh- 
hügel einnehmenden  und  auch  die  Nachbarschaft  (Vierhügel,  Linsenkern) 
mitlädierenden  Herden  (Tumoren)  auf. 

Bei   sekundärer  Totaldegeneration   einzelner  Sehhügelabschnitte 
(nach  primären  Herden  im  Gfroßhirn,  unter  anderem  auch  im  Parietallappen, 
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im  Operculum)  wurde  eine  Innervationsstörnng  beim  Lachen  oder  Weinen 
bisher  nicht  beobachtet.  —  In  einigen  der  positiven  Fälle  war  eine  eigentliche 
Facialisparese  vorhanden,  resp.  es  zeigte  sich  auch  die  willkürliche  Inner- 
vation der  kranken  Gesichtshälfte  deutlich  etwas  beeinträchtigt. 

Die  pathologische  Mechanik  dieser  Iiinervationsstörung  ist  noch 
völlig  unverständlich.  Sicher  ist,  daß  es  nicht  der  Wegfall  bestimmter 
Zellengruppen  im  Sehhügel  an  sich  ist,  der  die  mimischen  Ausdrucks- 
bewegungen beeinträchtigt;  auch  auf  die  pathologisch-anatomische  Natur 
des  Herdes  kommt  es  offenbar  nicht  so  sehr  an.  Eine  wichtigere  EoUe 
scheint  hier  die  Art  der  Entwicklung  der  Krankheitssymptome  sowie 
auch  die  Funktionstüchtigkeit  manch  anderer  mit  dem  Sehhügel  in 
näherer  anatomischer  Verbindung  stehenden  Hirnteile  (Cortex,  Haube) 
zu  spielen  (Pernwirkung).  Einer  näheren  Prüfung  bedarf  ferner  die  Frage, 
in  welchem  Umfange  es  sich  hier  um  Lähmungs-,  und  in  welchem  um 
Eeizerscheinungen  (Heramungsvorgänge,  Störung  von  Wechselbeziehungen) 
handelt.  W^ahrscheinlich  ist,  daß  ein  Teil  des  sensiblen  Eefiexbogens 
für  das  emotive  Lachen  und  Weinen  den  Sehhügel  oder  dessen  Nachbar- 
schaft in  sich  schließt. 

Es  wäre  auch  denkbar,  daß  das  Phänomen  durch  Wegfall  von 
cortico-petalen,  d.  h.  die  Repräsentation  der  Sensibilität  des  Gesichtes  in 
sich  bergenden,  und  den  vorderen  (medialen)  Sehhügelabschnitten  ent- 
stammenden Verbindungen  (Mitläsion  des  vorderen  Sehhügelstieles?)  zu- 
stande käme,  als  Ausdruck  eines  Massenausfalies  von  thalamo-corticalen 
Fasern,  welche  die  corticale  Facialisregion  zentripetal  erregen.^)  Die 
dem  Willen  gehorchenden  Bewegungen  der  kranken  Gesichtshälfte  wären 
dann  als  Prinzipalbewegungen  aufzufassen.  Doch  bedarf  die  ganze  Frage 
noch  eines  eingehenden  Studiums. 

Als  weitere  Symptome  bei  Sehhügelaffektionen  (namentlich  Neu- 
bildungen) wurden  endlich  noch  vasomotorische,  resp.  trophische 
Störungen  in  den  dem  Herd  gegenüberliegenden  Extremitäten  beob- 
achtet. Letztere  fühlen  sich  oft  wärmer  an,  zeigen  auch  eine  gewisse 
Röte;  hie  und  da  ist  auch  Hautödem  (Aufquellung)  vorhanden,  ins- 
besondere wenn  es  sich  um  eine  lähmende  Ursache  handelt.  In  anderen 
Fällen  fühlen  sich  aber  die  Extremitäten  kühl  an  (Anton).  Hieraus  wurde 
geschlossen,  daß  im  Sehhügel  auch  »vasomotorische  Zentren«  sitzen 
sollen,  was  aber  noch  nicht  genügend  erwiesen  ist.  Auch  übermäßige 
Schweißsekretion  wurde  in  einzelnen  Fällen  auf  der  hemiparetischen 
Seite  beobachtet. 

1)  Man  könnte  auch  umgekehrt  daran  denken,  daß  durch  Diasehisiswirkung  die 
Prinzipalzentren  für  den  elementaren  Gesiehtsausdruek  im  Mittelhirn  funktionell  abgestellt 
würden,  wogegen  die  so  fein  ausgebaute  direkte  eortico-bulbäre  Faeialisleitung  in 
Funktion  bliebe. 
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Probst  beobachtete  in  einem  Falle  von  Blutung  in  den  Setihügel, 
daß  der  Puls  auf  der  paretischen  Seite  um  die  Hälfte  schwächer  war  als 
auf  der  gesunden. 

Es  ist  ra.  E.  nicht  von  der  Hand  zu  weisen,  daß  sekretorische, 
vasomotorische  und  andere,  mit  dem  sympathischen  Nervensystem  in  Ver- 
bindung stehende  Fasermassen  im  Sehhügel  eine  reiche  Vertretung 
haben.  Hierfür  dürften  unter  anderem  auch  folgende  Tatsachen  sprechen: 
Bei  umfangreicheren  einseitigen  Herden  des  Sehhügels  wurde  nämlich 
neben  vasomotorischen  Störungen  auch  halbseitige  Muskelatrophie  auf 
der  dem  Herd  gegenüberliegenden  Seite  beobachtet.  Es  ist  verschie- 
deneu Autoren  (Borgherini,  Eisenlohr,  Darkschewitsch,  Quincke 
u.  a.)  aufgefallen,  daß  bei  gewissen  Formen  von  Hemiplegie  und  nament- 
lich bei  Mitergriffensein  der  Sensibilität  auf  der  gelähmten  Seite  'eine 
rasch  sich  entwickelnde  und  sämtliche  Muskelgruppen  in  gleicher  Weise 
befliUende  Atrophie  sich  einstellt  (vgl.  S.  615  u.  ff.).  Eisenlohr  und  Dark- 
schewitsch sahen  die  Muskelatrophie  schon  in  wenigen  Wochen  sich 
entwickeln  und  stellen  diesen  Vorgang  in  gewissem  Sinne  dem  malignen 
Dekubitus  an  die  Seite.  Sicher  ist,  daß  eine  solche  akute  halbseitige 
Muskelatrophie  mit  einer  eventuellen  Läsion  der  Pyramidenbahn  nichts 
zu  tun  hat;  denn  zunächst  wurde  letztere  in  solchen  Fällen  meist  intakt 
befunden;  dann  aber  stellt  sich  in  den  meisten  P'ällen  von  Unterbrechung 
der  Pyramidenbahn  allein  eine  Heraiatrophie  nicht  oder  erst  nach  Jahren 
ein.  Auffallend  häufig  wurde  dagegen  eine  solche  Hemiatrophie  be- 
obachtet, wenn  der  Sehhügel,  und  namentUch  in  seinen  hinteren  Ab- 
schnitten (insbesondere  durch  Blutungen),  lädiert  war.  Ob  es  sich 
hier  um  Wegfall  von  trophischen  Einflüssen,  wie  Quincke  meint, 
oder  um  vasomotorische  Störungen  (Darkschewitsch)  handelt,  ist 
dahinzustellen;  ich  halte  beide  Erklärungen  für  unzureichend.  Von 
größerer  Bedeutung  für  die  richtige  Auffassung  der  Hemiatrophie  ist  ihr 
häufiges  Zusammenfallen  mit  Sensibilitätsstörungen  und  gleichzeitig 
mit  vasomotorischen  Störungen.  Die  Atrophie  wäre  hier  somit  durch 
Wegfall  mehrerer  zentripetal  wirkenden  und  der  Regulation  der  Zirku- 
lation dienenden  Einflüsse  zu  erklären.  Ob  dieser  rasch  sich  entwickeln- 
den halbseitigen  Muskelalrophie,  die  nicht  selten  auch  mit  Herabsetzung 
der  elektrischen  Erregbarkeit  einhergeht,  ein  lokal-diagnostischer  Wert  im 
Sinne  einer  Sehhügelaffektion  beizumessen  ist,  muß  abgewartet  werden. 
Jedenfalls  gehen  nicht  alle  Läsionen  des  hinteren  Abschnittes  des  Seh- 
hügels mit  Hemiatrophie  einher,  was  schon  von  Eisenlohr hervor- 
gehoben wurde. 

Die  im  vorstehenden  geschilderten  Symptome  sind  die  einzigen 
häufiger  und  regelmäßiger  beobachteten  Störungen  bei  Sehhügelerkran- 
kungen; sie  wurden  fast  alle  schon  im  Jahre  1879  von  NothnageP^^'i 
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als  für  Thalamusaffektionen  charakteristische  hervorgehoben  und  darauf- 
hin in  die  von  ihm  aufgestellten  diagnostischen  Sätze  für  den  Thalamus 
eingereiht.  ^) 

Was  uns  an  den  sogenannten  Sehhügelsymptomen  unbefriedigt 
läßt,  das  ist  nicht  nur  die  geringe  Gesetzmäßigkeit  ihres  Auftretens,  ihre 
Vergänglichkeit  und  ihr  verwickelter  Charakter,  sondern  auch  die  Schwierig- 
keit, uns  dieselben  als  notwendige  Folgen  von  Zerstörungen  gewisser 
anatomischer  Verbindungen  vorzustellen. 

Am  leichtesten  verständlich  wäre  die  halbseitige  Sensibilitätsstöruug, 
die  Hypästhesie  (als  Folge  einer  Zerstörung  der  Einstrahlungsgebiete  der 
Schleife  im  Sehhügel);  eine  solche  stellt  sich  aber  durchaus  nicht  regelmäßig 
ein,  wahrscheinlich  deshalb  nicht,  weil  der  Sehhügel  bei  weitem  nicht 
der  einzige  Einstrahlungsbezirk  für  die  zentralen  »sensiblen«  Fasern  dar- 
stellt und  dann,  weil  selten  ein  Herd  so  gelegen  ist,  daß  die  ganze  für 
die  Sensibilität  in  Frage  kommende  Sehhügelmasse  zerstört  wird. 

Bezüglich  eines  Zusammenhanges  der  posthemiplegischen  Chorea, 
Athetose  und  anderer  motorischen  Eeizerscheinungen  mit  einer  begrenzten 
Sehhügelläsion  wäre  daran  zu  denken,  daß  im  Sehhügel  —  und  da 
derartige  Störungen  auch  bei  Hauben-  und  sogar  bei  Kleinhirnherden  be- 
schrieben wurden,  wahrscheinlich  auch  in  diesen  Hirnabschnitten  —  gewisse 
Bestandteile  von  Regulierungsmechanismen  enthalten  wären,  deren  Weg- 
fall für  den  Ablauf  der  gewohnten  Erregungskombinationen  im  Cortex  und 
in  den  subcorticalen  Zentren  verhängnisvoll  würde.  Bei  gleichzeitigem 
Ausfall  von  Sehhügelteilen  und  von  korrespondierenden  Großhirnfeldern 
wären  derartige  Symptome  nicht  zu  erw^arten,  weil  mit  der  Einde  auch 
die  eigentliche  ürsprungsstätte  für  jene  Reizerscheinungen  wegfiele; 
anderseits  beweist  die  gesetzmäßige  sekundäre  Degeneration  des  Seh- 
hügels nach  umfangreichen  Großhirndefekten,  und  das  Fernbleiben  von 
choreatischen  Symptomen  bei  sekundären  Sehhügelerkrankungen,  daß 
ein  Massenausfall  von  Sehhügelzellen  an  sich  noch  keineswegs  chorea- 
tische  Erscheinungen  bewirken  muß. 

M.  a.  W.,  es  ist  mit  Bestimmtheit  anzunehmen,  daß  der  ganze 
Eeizmechanismus,  wie  er  sich  z.  B.  bei  der  posthemiplegischen  Chorea, 
Athetose  etc.  abspielt,  wenn  die  ihn  hervorrufenden  Ursachen  auch  im 
Sehhügel  ihren  Sitz  haben,  in  Wirklichkeit  außerhalb  des  Sehhügels 
und  höchst  wahrscheinlich  in  der  Hirnrinde,  möglicherweise  aber  auch  in 
In  neuerer  Zeit  mehren  sieli  gegen  früher  die  Mitteilungen,  in  denen  bei 
Thalamusherden  Ausfall  bestimmter  sensibler  Qualitäten,  auf  der  dem  Herde  gegen- 
überliegenden Seite,  berichtet  wird  (Hypästhesie,  Störung  des  Muskelsinnes).  Damit 
werden  aber  die  negativen  Fälle  nicht  aus  der  Welt  gesehalTt.  üm  die  hier  waltenden 
Widersprüche  zu  mildern,  wurde  die  Hypothese  der  bilateralen  Innervation  des  Seh- 
hügels aufgestellt,  eine  Hypothese,  welcher  indessen  die  anatomische  Begründung  noch 
völlig  fehlt. 
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dieser  und  gleichzeitig  noch  in  mehreren  anderen  Hirnregionen  (Haube, 
Kleinhirn?)  sich  unter  wechselseitiger  Erregung  abwiclielt. 

Die  klinische  Beobachtung  mit  nachfolgendern  Sektionsbefund  reicht 
m.  E.  allein  nicht  aus,  um  uns  auch  nur  einen  rohen  Einblick  in  die 
wahre  Störung  des  nervösen  Haushaltes  bei  Sehhügelläsionen  zu  gewähren. 

Der  Operationserfolg  nach  Großhirnabtragung  bei  jungen  Tieren 
besteht  unter  anderem  bekanntlich  darin,  daß  der  größte  Teil  des  Seh- 
hiigels  sekundär  vollständig  entartet.  Dieses  Abhängigkeitsverhältnis 
zwischen  ßindenfeld  und  dem  diesen  zugeordneten  Sehhügelkern  liefert 
uns  einen  kleinen  Anhaltspunkt  für  das  Verständnis  der  funktionellen 
Bedeutung  des  Sehhügels. 

Die  pathologisch-anatomischen  Erfahrungen  (Ergebnisse  des  Studiums 
der  sekundären  Degeneration)  weisen  nämlich  ebenso  wie  die  experi- 
mentellen Eingriffe  bei  Tieren  (vgl.  S.  419  u.  ff.)  mit  Gewißheit  darauf 
hin,  daß  in  ziemlich  scharf  lokalisierter  Weise  eine  Projektion 
von  tiefer  liegenden  Zentren  (primäre  Sinneszentren  und 
andere  Zentren)  auf  die  verschiedenen  Kerne  des  Thalamus 
stattfindet.  Die  Projektion  der  Sinnesflächen  auf  das  Großhirn  geschieht 
nun  zweifellos  durch  Vermittlung  der  Sehhügelkerne,  indem  Nerven- 
zellen aus  diesen  ihre  Fortsätze  büschelweise  in  umschriebene  Cortexteile 
abgehen  lassen  (vgl.  S.  47  u.  ff.  und  S.  175  u.  ff.).  Diese  Gesichtspunkte 
dürften  zu  folgender  Auffassung  der  physiologischen  Bedeutung  des  Seh- 
hügels führen: 

Der  Sehhügel  bildet  ein  wichtiges  Glied  innerhalb  der  zentralen 
Apparate  für  die  Perzeption  der  Sinne  und  der  Haut.  Die  Vertretung  der 
einzelnen  Sinnesorgane  geschieht  schon  im  Sehhügel  in  ziemlich  scharf 
lokalisierter  Weise.  Die  feinere  Anordnung  der  bezüglichen  anatomischen 
Verbindungen  muß  teilweise  bilateral  gedacht  werden  (dabei  fiele  unter 
anderem  auch  der  Commissura  moUis  eine  gewisse  Bedeutung  zu);  ferner 
muß  angenommen  werden,  daß  im  Thalamus  sehr  günstige  Bedingungen 
für  die  Vikariierung  vorhanden  sind,  falls  nicht  eine  zu  umfangreiche 
Läsion  Platz  greift.  So  wäre  es  zu  erklären,  daß  Ausfallserscheinungen 
bei  Thalamusherden  so  häufig  nur  vorübergehend  auftreten  und  dnß 
manche  Läsionen  ganz  latent  verlaufen  können. 

Die  soeben  entwickelte  Auffassung  gewährt  uns  auch  einen  ge- 
wissen Einblick  in  den  Mechanismus  der  sogenannten  Thalamussymptome. 
Infolge  der  Schädigung  primärer  sensibler  Endstätten  müssen  manche 
zusammengesetzte  Bewegungen  lückenhaft  werden ;  manche  andere  werden 
durch  sensible  Reize  in  abnormer  Weise  geleitet  und  dirigiert  (dadurch 
daß  einzelne  Komponenten  überreizt,  andere  gehemmt  werden).  Alle 
Details  können  durch  diese  Annahme  nicht  erklärt  werden;  wohl  aber 
wird  durch  sie  die  Richtung  angedeutet,  in  welcher  man  sich  den  ge- 
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störten  Mechanismus,  wie  z.  B.  die  choreatischen  Bewegungen,  die 
mimischen  Störungen  u.  dgl.  vorzustellen  hat,  nämlich  in  Gestalt  von 
lückenhaften  Ersatzleistungen. 

Man  darf  nicht  vergessen,  daß  der  Sehhügel  eine  der  Hauptquellen 
für  die  zentripetale  Erregung  der  Großhirnrinde  bildet.  Krankhafte  Reize, 
wie  sie  z.  B.  durch  Tumoren  im  Sehhügel  bewirkt  werden,  müssen  mit 
Leichtigkeit  den  der  ßeizstelle  entsprechenden  Eindenbezirken  mitgeteilt 
werden,  und  solche  Eeize  dürften  in  entsprechend  verstümmelter  Weise 
in  krankhafte  Bewegungen,  wahrscheinlich  durch  Vermittlung  der  motori- 
schen Zone,  umgesetzt  werden. 


C.  Pedunculus,  Regio  subthalamica,  Haubenregion. 

Diese  drei  Hirnbezirke  müssen,  obwohl  sie  verschiedenen  Hirn- 
teilen angehören,  gleichzeitig  behandelt  werden;  denn  Herde,  die  eines 
dieser  Gebiete  ergreifen,  haben  in  der  Eegel  Mitläsion  der  beiden  übrigen 
zur  Folge. 

Ausgedehntere  Läsionen  der  Eegio  subthalamiea  (vgl.  S.  97  u.  ff.)  halben 
fast  ausnahmslos  Miterkrankung  der  ventralen  Sehhügelkerne  (Vent.  h  und 
Vent.  ant.),  dann  des  Pedunculus  oder  der  inneren  Kapsel,  nicht  selten  auch 
des  Traetus  opticus,  des  Chiasmas,  ferner  des  roten  Kernes,  des  zentralen 
Höhlengraues  des  dritten  Ventrikels  (Fornixbündel,  Corp.  mamm.)  und  bis- 
weilen sogar  der  Geruchstreifen,  sowie  der  grauen  Bodenkommissur  zur  Folge. 
Begrenzte  hämorrhagische  Herde  kommen  hier  selten  vor,  häufiger  finden  sich 
(abgesehen  von  frischer  Malacie)  irreguläre,  sinuöse  oder  multiple  kleinere 
Erweichungsherde,  resp.  perivasculäre  sklerotische  Herde  vor.  Je  nach  Gestalt, 
Natur  und  näherer  Lokalisation  der  Herde  (meist  Tumoren)  beobachtet  man 
hemiplegisclie  Erscheinungen,  Hemianopsie,  Augenbewegungsstörungen,  Hemi- 
anästhesie,  Ataxie  und  Symptome,  wie  sie  für  Sehhügelerkrankungen 
charakteristisch  sind  (Störungen  der  Ausdrucksbewegungen,  Zwangslaehen 
und  -weinen  etc.). 

Über  Herdsyraptome,  die  speziell  für  die  Eegio  subthalamiea  im  en- 
geren Sinne  charakteristisch  sind,  wissen  wir  so  gut  wie  gar  nichts.  Der 
Luyssche  Körper,  die  Zona  incerta  und  die  Linsenlüernschlingen  können  nach 
meinen  Erfahrungen  einseitig  (primär  und  sekundär)  völlig  gestört  sein,  ohne 
daß  irgendwelche  auffälligeren  klinischen  Lokalerscheinungen  sich  präsentieren 
müssen. 

Eeichere  und  charakteristischere  klinische  Merkmale  zeigen  sich 
bei  Herden  in  der  eigentlichen  Haubenregion,  welche  bekanntlich  die 
caudale  Portsetzung  der  Eegio  subthalamiea  darstellt  (vgl.  S.  97  und  103). 
Die  anatomisch  abgegrenzte  Haubenregion  wird  nur  ganz  ausnahmsweise 
durch  einen  Herd  so  zerstört,  daß  die  Nachbarschaft  größtenteils  oder  völlig 
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frei  bleibt.  In  solchen  Fällen  geht  der  Herd  nicht  selten  vom  roten  Kern 
aus  (hämorrhagischer  Herd,  Malacie)  und  erstreckt  sich  ein  Stück  weit  in 
den  Bindearm  oder  doch  in  die  Markkapsel  jenes  Kernes  und  in  das 
Schleifenareal,  sowie  in  den  Kopfteil  der  Form,  retic.  Selbstverständlich 
handelt  es  sich  da  ebenfalls  um  Läsionen  von  anatomisch  recht  ver- 
schiedenartigen Hiruteilen.  In  höherem  Grade  als  die  hypothalamischen 
Herde  zeigen  namentlich  die  durch  Blutung  oder  Erweichung  veranlaßten 
Herde  in  der  Haubenregion  eine  unregelmäßige  buchtenreiche  Gestalt; 
sie  sind  meist  groß,  zeigen  sagittalen  Verlauf  (spaltenförmige,  in  die 
Bindearmkreuzung  vordringende  Cysten)  und  entsenden  Fortsätze  auch 
noch  in  den  Sehhügel  (Vent.  c  und  Vent.  b\  auch  in  beide  Kniehöcker), 
dann  in  die  Subst.  nigra  und  den  Pedunculus  und  ganz  besonders  in 
die  innere  Kapsel.  In  den  letzten  Jahren  sind  indessen  wiederholt  Fälle 
von  relativ  eng  begrenzten  Haubenherden  (kleine  Tumoren,  Blutungen 
und  Erweichungsherde)  mitgeteilt  worden  (Fälle  von  Bonhoffer,  Mura- 
tow,  V.Monakow,  Halban  und  InfeldJ  Mingazzini,  Dejerine  u.a.); 
Fälle,  in  denen  wenigstens  die  innere  Kapsel  und  der  Pedunculus  von 
der  Läsion  primär  verschont  blieben. 

Handelt  es  sich  um  einen  akut  und  stürmisch  einsetzenden  Herd 
(Blutung),  dann  machen  sich  die  bekannten  Initialerscheinungen 
einer  apoplektischen  Attacke  geltend:  hemiplegische  Störung  (starke 
Beteiligung  des  Beines),  oft  verbunden  mit  Hemianästhesie,  bisweilen 
Frühkontrakturen,  tonische  Krämpfe  in  den  gegenüberliegenden  Extre- 
mitäten, dann  vor  allem  Augenmuskellähmungen  verschiedener  Art 
(meist  kombinierte  oder  Paresen  einzelner  vom  Oculomotorius  versorgten, 
exterioren  Muskeln),  im  weiteren  unsichere  Körperhaltung,  cerebellare 
Ataxie  mit  Neigung  nach  der  Läsionsseite  zu  fallen.  Bei  der  einleitenden 
apoplektischen  Attacke  ist  eine  Bewußtseinsstörung  gewöhnlich  nicht 
vorhanden. 

Nach  Ablauf  oder  partieller  Rückbildung  der  Initialerscheinungen 
präsentieren  sich  die  subakuten,  resp.  chronischen  Symptome, 
wie  folgt: 

1.  Störungen  der  Sensibilität.  Nach  den  bisherigen  allerdings 
spärlichen  Beobachtungen  über  schärfer  begrenzte  Läsionen  der  Hauben- 
region scheint  die  Sensibilität  selten  völlig  intakt  zu  bleiben.  Eine  totale 
Hemianästhesie  auf  der  dem  Herd  gegenüberliegenden  Körperhälfte  kommt 
vor  (Jakob ^^'*^),  sie  gehört  aber  nicht  zu  den  notwendigen  resi- 
duären  Folgeerscheinungen,  es  sei  denn,  daß  es  sich  um  progressiv 
sich  entwickelnde  Herde  handelt  oder  um  Fälle  im  Terminalstadium. 
Die  anatomische  Bedingung  für  das  Auftreten  einer  Hemianästhesie 
bildet  totale  Zerstörung  des  ganzen  Schlei  fenge  biet  es  und  wohl  auch 
eine  Mitläsion  der  seitliehen  Abschnitte  der  Format,  reticularis 
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(vgl.  auch  S.  603  und  608  u.  ff.).  Meist  handelt  es  sich  indessen  nur 
um  halbseitige  Hypästhesien  in  Gestalt  von  Störung  besonderer  Ge- 
fühlsqualitäten, wobei  bald  gemeinsam  das  Schmerz-  und  das  Tem- 
peraturgefühl,  bald  das  Tast-  und  das  Muskelgefühl  und  vor  allem  der 
sogenannte  stereognostische  Sinn  eine  Beeinträchtigung  erfahren.  Mit- 
unter (selten)  beschränkt  sich  die  Sensibihtätsstörung  auf  mehr  subjektive 
Störungen  (Porraikationsgefühl,  exzentrische  Schmerzen,  Gefühl  von  Kälte, 
Spannung  etc.)  oder  auch  auf  Hyperästhesie,  länger  dauernde  Nach- 
empfindung u.  dgl. 

Die  Intensität  der  Seiisibilitätsstöning  steht  nicht  humer  in  geradem 
Verhältnisse  zum  Umfang  der  Schleifenläsion.  ^)  Auch  hier  sind  durch  die 
Natur  des  Herdes  bedingte,  verwickelte,  kürzer  oder  länger  dauernde  Fern- 
wirkungen vorhanden.  Zu  letzteren  gehört  sieher  die  Hemianalgesie  und  die 
halbseitige  Störung  des  Temperatnrgefühles.  Die  residuäre  gesetzmäßige 
Emptindungsstörung  nach  totaler  Unterbrechung  des  Schleifengebietes  in  der 
Haubenregion  (Zerstörung  des  gesamten,  dem  roten  Kern  ventral  und  lateral 
anliegenden  Markes  bis  zur  inneren  Kapsel)  dürfte  in  einer  hochgradigen 
Störung  des  Muskel-,  Tast-  und  des  Eaumsinnes  in  der  Körperhälfte  bestehen. 

Handelt  es  sich  nur  um  partielle  Schädigungen  des  Sehleifenareals  oder 
entwickelt  sich  die  Unterbrechung  jenes  Gebietes  in  schleichender  Weise 
(Tumoren),  dann  kann  bisweilen  jede  Emptindungsstörung  unterbleiben  (Schrä- 
der, Greiwe  ii.  a.),  oder  dieselbe  ist  nicht  dauernd. 

2.  Ataxie.  Als  eine  regelmäßige,  ja  gesetzmäßige  Folgeerschei- 
nung einer  ausgedehnten  Läsion  innerhalb  der  Haubenregion  ist  die  Be- 
wegungsataxie  in  den  dem  Herd  gegenüberliegenden  Extremitäten 
zu  bezeichnen.  Dieselbe  ist  meist  mit  Hemihypästhesie  verknüpft,  resp. 
sie  bildet  eine  Teilerseheinung  des  Ausfalles  zentripetaler  Verbindungen. 
Bei  jeder  intendierten  Bewegung,  zumal  mit  der  Hand,  zeigen  sich  os- 
zillatorische Bewegungen,  Unsicherheit  und  Ungeschicklichkeit  in  der 
Ausführung  der  Einzelbewegungen,  vor  allem  übertriebene  (etwas  spastische) 
Mitbewegungen  etc.  Im  Bein  ist  die  Störung  weniger  auffällig.  Mit  der 
Ataxie  ist  gewöhnlich  leichte  Parese  (Abnahme  der  Muskelkraft)  der 
ganzen  Körperhälfte  verbunden. 

3.  Choreiforme,  athetotische  Bewegungen,  konvulsives  Zittern 
(Schütteln).  Ähnlich  wie  bisweilen  bei  kleinen  irritierenden  Sehhügelherden 
beobachtet  man  bei  Läsionen  in  der  Gegend  des  roten  Kernes  und  des  lateralen 
Markes  des  letzteren,  dann  in  der  Bindearmkreuzung  choreiforme  und 
athetotische  Bewegungen  in  allen  Abstufungen,  vom  einfachen  Zittern  oder 
Schütteln  an  bis  zum  wilden  Hin-  und  Herschleudern  der  gegenüberliegenden 
Extremitäten  oder  bis  zu  den  eigentlichen  athetotischen  Bewegungen,  insbesondere 
in  der  Hand.  Derartige  Störungen  wurden  auch  beobachtet  in  Fällen,  in 
denen  die  eigentliche  Substanz  des  Sehhügels  sieh  als  ganz  gesund  erwies. 

1)  Selbst  bei  betiäehtliehen  Kontinuitätsunterbreehungen  innerhalb  der  Haube 
kann  die  Sensibilität  ziemlieh  normal  bleiben,  zumal  bei  Tumoren,  wo  manche  Faser- 
massen scheinbar  zerstört,  in  Wirklichkeit  aber  nur  stark  verschoben  sind. 
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Ja.  einige  Alltoren  (Bonhoffer'-"'',  Muratow  i-''^',  Haenel'^'-*^  Ceni''  u.  a.) 
sind  geneigt  .jene  Zwangsbewegiingen  überhaupt  von  Läsionen  der  Hauben- 
gegend abzuleiten;  dies  geht  aber  nicht  an,  weil  ja  genügend  Fälle  von 
kleinen  und  großen  Herden  in  der  fraglichen  Gegend  bekannt  sind,  in  denen 
solche  abnorme  Bewegungen  vermißt  wurden  (Fälle  von  Jolly Ranso- 
hoff^"^',  Cassirer ■^•^■*''^).  Anderseits  wurden  aber  auch  in  Fällen  von  auf  den 
Sehhügel  beschränkten,  irritierenden  Herden  solche  Zwangsbewegungen  nicht 
selten  beobachtet  (cfr.  S.  552  und  961).  Derengere  Zusammenhang  zwischen 
Haubenläsionen  und  jenen  Zwangsbewegungen  ist  noch  ganz  unverständlich; 
sicher  scheint  nur  so  viel  zu  sein,  daß  jene  Bewegungen  durch  verschieden 
lokalisierte  Läsionen  und  solche  heterogener  Natur  (Tumoren  '),  encephalisehe  und 
hämorhagische  Herde-)  etc.  innerhalb  der  sensiblen  Projektionsordnungen  (Pons, 
Mittelhirn,  Sehhügel  und  vielleicht  auch  Cortex)  veranlaßt  werden  können. 

4.  Gehörstörungen.  Über  das  Ver- 
halten des  Gehöres  bei  ausgedehnten  Herden 
der  Haubenregion  sind  wir  noch  nicht  be- 
friedigend orientiert.  Nach  Mitteilungen 
einiger  Autoren  (Weinland  llberg-^'^-, 
Greiwe)  sollen  die  Patienten  an  dem  dem 
Herde  gegenüberliegenden  Ohre  weniger  gut 
hören.  Auch  Henschen  und  Jakob  haben 
nach  ausgedehnten  Zerstörungen  innerhalb 
des  Haubengebietes,  jedoch  nur  vorüber- 
gehende Gehörstörungen  im  gegenüber- 
liegenden Ohr  beobachtet.  S  leben  mann  ^s»'- 
fand  dagegen  in  seiner  Zusammenstellung 
von  Tumoren  in  der  Vierhügelgegend  und 
Haube  (11  Fälle),  daß  die  Gehörabnahme 
fast  immer  beiderseitig  sei.  Wo  der  Herd 
speziell  sitzen  muß,  damit  das  Gehör  be- 
einträchtigt wird,  ist  durch  pathologisch- 
anatomische Untersuchungen  noch  nicht  näher 
festgestellt.  In  Frage  kommt  da  aber  vor 
allem  die  Umgebung  des  Armes  des  hinteren 
Zweihügels,  d.  h.  die  untere  (laterale)  Schleife 
und  der  innere  Kniehöcker.  Den  positiven 
Beobachtungen  stehen  übrigens  einige  nega- 
tive gegenüber,  d.  h.  solche,  in  denen  trotz 
sorgfältigster  Prüfung  eine  deutliche  Be- 
einträchtigung des  Gehörvermögens  weder 
im  linken  noch  im  rechten  Ohr  nachzu- 
weisen war. 

Wennschon  die  Beobachtungen  über  Gehörabnahme  bei  Haubenherden 
sichtlich  unter  Einfluß  der  mittels  der  sekundären  Degeneration  gewonnenen 
anatomischen  Untersuchungsresultate  über  den  zentralen  Verlauf  der  akusti- 
schen Fasern  gemacht  wurden,  und  wenn  schon  die  Möglichkeit  nicht  auszu- 
schließen ist,  daß  es  sich  in  manchen  jener  positiven  Fälle  um  Fernwirkungen  u.  dgl. 


Vdesc 


Fig.  297.  Querschnitt  durch  die 
Brücke.  Ebene  des  Loc.  eoerul. 
fr  Format,  reticularis,  dorsale  Partie 
der  Haubenetage,  sch  Sehleifen- 
sohieht;  sobald  das  links  rot  schraf- 
fierte Feld  durch  einen  Herd  ganz 
unterbrochen  wird,  zeigt  sich  Sensi- 
bilitätsstörung (Hypästhesie  etc.) 
auf  der  gegenüberliegenden  Seite, 
während  Herde  in  der  Format,  reti- 
cularis die  Sensibilität  nicht  not- 
wendig schädigen.  Pv/r  Pyramiden- 
bahn. BA  Bindearm.  Vdesc  ab- 
steigende Quintuswurzel. 


1)  Bonhoffer,  v.  Oordt,  Miura  u.  A. 
-)  Fall  von  Ceni. 
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handelte,  so  sind  m.  E.  jene  positiven  Mitteilungen  doch  nicht  ohne  allen  Wert; 
sie  sind  vielmehr  als  erster  Anfang  einer  lokalen  Pathologie  der  zentralen  Hör- 
leitung zu  begrüßen.  Die  Bedeutung  der  positiven  Beobachtungen  wird  durch 
die  negativen  Fälle  jedenfalls  nicht  wesentlich  geschmälert;  denn  die  Er- 
fahrung lehrt,  daß  Läsionen  zentraler  Leitungen  für  die  Sinne  überhaupt 
(z.  B.  die  Hautsensibilität),  wenn  nicht  die  ganze  bezügliche  Bahn  unter- 
brochen wird,  nur  vorübergehende  Aufhebung  der  betreffenden  Sinnesfank- 
tionen  bewirken.  Und  speziell  von  der  akustischen  zentralen  Leitung  ist  es 
schon  von  der  experimentellen  Eingriffen  bei  Tieren  her  bekannt,  daß  sie  jenseits 
der  primären  Endkerne  außerordentlich  schwer  durch  irgend  welchen  Eingriff, 
einseitig  oder  beiderseitig,  ausgeschaltet  oder  nur  ernstlich  beeinträchtigt  werden 
kann.  Die  zentral-akustische  Bahn  ist  bilateral  angelegt  und  erstreckt  sich  in 
stark  divergierenden,  zerstreut  und  lose  verlaufenden  Bogenbündeln,  die  durch 
Herde  gewöhnlichen  Umfanges  unmöglich  in  ihrer  Gresamtheit  unterbrochen 
werden  können.  Jedenfalls  unterliegt  es  nach  den  Ergebnissen  der  hirnana- 
tomischen Forschung  keinem  Zweifel,  daß  die  zentral-akustischen  Fasern  in 
der  Umgebung  des  inneren  Kniehöekers  vertreten  sind  und  daß  die  zum 
Cortex  ziehenden  akustischen  Bündel  die  hintere  innere  Kapsel  passieren  müssen. 

5.  Dysarthrie.  Bradyphasie.  In  einzelnen  Fällen  von  ausgedehn- 
teren und  raumbeschränkenden  Herdläsionen  in  der  Haubenregion  zumal  bei 
solchen,  die  in  die  Brücke  (dorsale  Etage)  hinübergriffen,  wurde  eine  Störung 
der  Sprachartikulation  mit  dem  Charakter  der  verlangsamten  Aussprache 
(Bradyphasie)  und  des  Skandierens  beobachtet  (Oppenheim,  v.  Oordt, 
Lorenz,  Eansohoff  und  v.  Monakow),  v.  Oordt ^"''^  bezeichnet  die  Störung 
als  ein  Schleppen  der  Sprache  und  bemerkt  mit  Eeeht,  daß  diese  Sprach- 
störung (Skandieren,  kindliches  Sprechen)  bei  Herden,  die  mehr  proximal  und 
dorsal  liegen,  die  eigentliche  Artikulationsstörung  dagegen  mehr  bei  Vierhügel- 
und  Ponstumoren  angetroffen  wird. 

6.  Sehstörungen  (Hemianopsie)  werden  bei  Haubenläsionen  nur 
als  initiale  Fernwirkung  oder  dann  beobachtet,  wenn  der  Herd  den  Tract.  opt. 
oder  den  äußeren  Kniehöcker  stark  mitlädiert.  In  letzterem  Falle  kann  es  zur 
Bildung  von  sogenannter  Quadrantenhemianopsie  (bilateraler  Ausfall  der  oberen 
oder  der  unteren  Quadranten)  kommen.  Ist  die  Hemianopsie  eine  totale 
(Totalunterbrechimg  der  primären  optischen  Bahnen),  dann  fehlt  gewöhnlich 
auch  die  sogenannte  hemianopische  Pupillenstarre  nicht  (vgl.  S.  748). 

7.  Oculomotoriuslähmung.  Dieselbe  bildet  eines  der  konstantesten 
und  wichtigsten  Symptome  einer  ausgedehnteren  Läsion  innerhalb  der  Hauben- 
region. Erst  ihre  Anwesenheit  sichert  die  Diagnose  einer  Lokalläsion  der 
Haube.  Die  zentralen  Verbindungen  des  Oculomotorius,  namentlich  aber  die 
Wurzeln  dieses  Nerven,  verlaufen  in  so  zerstreuten  Faszikeln,  daß  jeder,  auch 
nur  halbwegs  ausgedehnte  Herd  in  jener  Gegend,  wenigstens  einige  Bestandteile 
der  Wurzeln  treffen  muß  (vgl.  Fig.  79,  S.  109).  Aber  auch  die  Kerne  des  Oculo- 
motorius nehmen  im  centralen  Hölilengrau  und  dessen  Umgebung  einen  so  breiten 
Eaum  ein,  daß  ein  gegen  den  Aquaeduct.  Sylvii  vordringender  Herd  (Tumor, 
malaeischer  und  hämorrhagischer  Herd)  sie  direkt  oder  indirekt  leicht  schädigen 
kann.  Je  nach  dem  speziellen  Sitz  des  Herdes,  resp.  je  nachdem,  welche 
Bestandteile  des  Oculomotorius  lädiert  werden,  kann  die  Innervationsstörung 
der  Augenbewegungen  einen  sehr  verschiedenartigen  Charakter  annehmen.  Ge- 
wöhnlich (bei  unregelmäßig  gestalteten  Herden  von  mittlerer  Größe)  werden 
nur  einzelne  Wurzelfaszikel  des  Oculomotorius  zerstört,  es  ist  daher,  bei  enger 
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■begrenzten  Läsionen,  die  Oculomotoriuslähmung  eine  nur  partielle  (Parese  ein- 
zelner [selten]  oder  einiger  Augenmuskeln).  Nicht  selten,  zumal  bei  Herden,  die 
gegen  den  Boden  des  dritten  Ventrikels  vordringen,  ist  eine  Pupillenerweiterung, 
verbunden  mit  träger  Lichtreaktion,  vorhanden.  Mitunter  beschränkt  sich  die 
Pai"ese  auf  eine  Pupillenerweiterung  und  Ptosis  (Parese  des  Levator).  Meistens 
beobachtet  man  aber  außerdem  noch  Einschränkung  der  Beweglichkeit  des 
Auges,  und  zwar  sind  es  namentlich  der  Eect.  internus  und  Eect.  superior, 
welche  bei  Haubenläsionen  leicht  ergriifen  werden.  Wird  durch  den  Herd  mehr 
der  Kopfteil  der  Zellensäule  des  Oculomotorius  zerstört,  dann  werden  vor 
allem  der  Eect.  inf.  und  die  inferioren  Muskeln  geschädigt.  Bei  umfang- 
reichen Herden  oder  bei  solchen,  welche  die  Eegio  interpeduncularis  zerstören, 
kann  die  Oculomotoriuslähmung  eine  totale  sein');  es  zeigt  sich  dann  hoch- 
gradige Ptosis,  Pupillenerweiterung  und  eine  teilweise  Feststellung  des  Bulbus 
nach  außen  (sec.  Kontraktur  des  Eect.  ext.).  Aber  selbst  in  solchen  Fällen  ist  es 
selten,  daß  die  Lichtreaktion  der  Pupille  vollständig  aufgehoben  wird  (die  vorder- 
sten der  Innervation  des  Sphinkters  angehörenden  Wurzeln  bleiben  meist  intakt) 
und  daß  jede  eine  aktive  Bewegung  des  Bulbus  (bis  zur  Mittellinie)  gänzlich 
unmöglich  ist. 

Läsion  der  zentralen,  d.  h.  der  cortico-nucleären  Verbindungen  der 
Augenmuskeln  findet  bei  Haubenherden  nicht  so  selten  statt  (Zerstörung  der 
sogenannten  Haubenfascikel  der  Formatio  reticularis).  Da  indessen  die  corticale 
Innervation  der  Augenmuskeln  eine  bilaterale  und  assoziierte  (konjugierte)  ist 
und  nur  einen  Bestandteil  der  zahlreichen  (reflektorischen)  Auslösungsarten 
von  assoziierten  Bewegungen  bildet,  so  kommt  es  bei  einseitiger  Unterbrechung 
jener  cortico-nucleären  Bahn  nur  zu  vorübergehendem  (auf  Diaschisis- 
wirkung  beruhendem)  Ausfall  von  bestimmten  Blickbewegungen  (Parese  der 
Seitwärtswender  oder  beider  Heber  der  Bulbi).  Näheres  hierüber  siehe  unter: 
Ophthalmoplegie. 

Bei  tiefdringenden  Haubenläsionen  oder  bei  Läsionen,  welche  die 
Medianlinie  des  Mittelhirns  überschreiten,  kann  es  in  seltenen  Fällen 
vorkommen,  daß  z.  B.  durch  einen,  von  der  Basis  aus  in  das  Foramen 
coecum  (keilartig  nach  oben)  wachsenden  Tumor  nicht  nur  die  Kreuzungen 
des  Mittelhirns  (Bindearm,  ventrale  und  fontäneartige  Haubenkreuzung) 
sondern  selbst  die  Kerne  des  Oculomotorius  in  der  Mittellinie  auseinander 
gerissen  und  seitwärts  gedrängt  werden  (Diastase  der  oculomotorischen 
Kerne).  Eine  solche  Läsion  hat  genau  dieselbe  klinische  Erscheinung  zur 
Folge  wie  eine  sagittale  Spaltung  jener  Kerne  in  der  Medianlinie,  nämlich 
eine  Aufhebung  der  bilateralen  assoziierten  Tätigkeit  der  vom  Oculomotorius 
versorgten  Augenmuskeln  und  isolierte  Bewegung  jedes  Bulbus  für  sich. 

Mitunter  können  durch  einen  Herd  beide  Oculomotorii  geschädigt 
werden,  auch  wenn  die  Läsion  auf  die  andere  Seite  nicht  übergreift 
(Tumor,  Blutung);  es  handelt  sich  da  gewöhnlich  um  sogenannte  Nach- 
barschaftssymptome. 

Von  den  übrigen  gelegentlich,  insbesondere  bei  raumbeschränken- 
den Herden  der  Haube  vorkommenden  Symptomen  sind  noch  zu  erwäh- 

')  Einen  solchen  Fall  haben  Aehard  und  L.  Levi'-^"  besehrieben. 
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nen:  vasomotorische  Störungen  auf  der  gegenüberliegenden  Körperhälfte 
(Teraperaturabnahme  bis  auf  1  und  2"  Differenz  zu  Ungunsten  der  pareti- 
schen  Seite),  dann  Polyurie  und  Glykosurie  (v.  Oordt)  etc.  All  diese  Er- 
scheinungen sind  aber  für  eine  Läsion  der  Haube  keineswegs  charakte- 
ristisch; es  sind  das  wohl  Symptome,  die  ebenfalls  durch  Fernläsion 
(Schädigung  der  Oblongata)  oder  durch  Mitläsion  der  Nachbarschaft 
bedingt  sind. 

Der  diagnostische  Wert  all  der  im  Vorstehenden  aufgezählten,  bei 
Haubenläsionen  vorkommenden  Lokalsymptome  ist  ein  sehr  verschiedener. 
Wichtiger  als  das  Vorhandensein  dieses  oder  jenes  Lokalzeichens  ist  für 
die  örtliche  Diagnose  oft  die  Gruppierung  jener  Symptome,  die  Art  ihres 
Einsetzens  und  ihre  Dauer,  d.  h.  ob  sie  transitorisch  oder  stabil  sind.  Das 
gleichzeitige  Auftreten  einer  halbseitigen  Bewegungsatasie  nebst  Hypästhe- 
sie  (ohne  eigentliche  Hemiplegie)  auf  der  einen,  von  Lähmungen  einzelner 
Oculomotoriusäste,  Pupillenerweiterung  (mit  etwas  träger  Reaktion)  auf  der 
anderen  Seite  (wechselständige  Lähmung)  ist,  wenn  diese  Erscheinungen 
stabil  bleiben,  für  eine  begrenzte  Haubenerkrankung  besonders  charakteri- 
■stisch.  Die  Lokaldiagnose  gewinnt  an  Sicherheit,  wenn  zu  jenen  Erschei- 
nungen sich  noch  choreatische,  resp.  athetotische  Bewegungen,  halb- 
seitiges Zittern  sowie  Parästhesie  und  Schmerzen  in  den  hypästhetischen 
Gliedern  hinzugesellen.  Alle  übrigen,  zumal  die  transitorischen  Symptome 
sind  nebensächlicher  Natur,  ihr  Vorhandensein  kann  aber  zur  näheren 
Abgrenzung  des  Herdes  gegen  den  Sehhügel  und  vor  allem  gegen  die 
Brücke  zu  von  großem  Werte  sein. 

Pedunculus  cerebri.  Herdläsionen  im  Pedunculus  bieten  für  die 
Diagnose  gewöhnlich  keine  großen  Schwierigkeiten.  Wenn  die  Läsion 
eine  reine  ist,  d.  h.  wenn  sie  weder  in  die  Subst.  nigra  und  Haube  noch  in 
den  Tract.  opt.  oder  das  Corp.  gen.  ext.  übergreift,  und  der  Herd  einen 
größeren  Abschnitt  des  Pedunculus  zerstört,  dann  zeigt  sich  1.  eine 
totale,  anfangs  schlaffe  Hemiplegie  (verschiedener  Intensität)  auf 
der  gegenüberliegenden  Seite  mit  Beteiligung  des  Facialis  und  Hypo- 
glossus  und  2.  eine  partielle  (selten  totale)  Oculomotoriuslähmung 
auf  der  Seite  des  Herdes.  Diese  alternierende  Hemiplegie  mit  Rück- 
sicht auf  den  Oculomotorius  wird  kurzweg  als  Hemiplegia  alternans 
superior  bezeichnet.  Diese  letztere  ist,  wenn  sie  aus  einer  Ursache 
und  ziemlich  isoliert  entsteht,  ein  ziemlich  sicheres  Merkmal  einer 
Lokalläsion  des  Pedunculus.  Herde  des  Pedunculus  sind  selten  klein,  isoliert 
und  scharf  begrenzt.  Meist  handelt  es  sich  um  Tumoren  (Tuberkel)  oder 
um  Blutungen,  die  nicht  selten  bis  in  die  Brücke  (Pußetage)  oder  in 
die  Haube  vordringen.    Auch  Erweichungsherde')  finden  sich  gelegent- 

Eneephalitisehe,  auf  den  Pedunculus  beschränkte  Herde  gehören  zu  den 
größten  Seltenheiten. 
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lieh  im  Peduneulus  (zumal  bei  multiplen  raalacisehen  Herden  und  speziell 
bei  Verstopfung  oder  bei  aneurysmatischer  Erweiterung  der  Art.  basi- 
laris^''")  vor,  sie  erreichen  eine  sehr  verschiedene  Größe  und  zeigen  eine 
unregelmäßige  Gestalt  (keilförmige  malacische  Fortsätze  in  die  Hauben- 
gegend [nach  der  anderen  Seite]  und  eventuell  bis  zum  Aqu.  Sylvii). 

Wird  der  Tract.  opt.  oder  das  Corp.  gen.  ext.  stark  in  den  patho- 
logischen Prozeß  mit  hineingezogen,  dann  zeigt  sich  totale  Hemianopsie 
mit  hemianopischer  Pupillenreaktion,  und  wird  die  Haubeugegend  (Zer- 
störung des  roten  Kernes  und  des  diesem  lateral  anliegenden  Markes) 
mitlädiert,  dann  schließen  sich  Bewegungsataxie,  halbseitige  Hypästhesie 
und   andere  Haubensymptome  an  die  obere  alternierende  Hemiplegie 


Pons 


Fig.  298.  Frontalsehnitt  dureii  die  Gegend  des  vorderen  Zweihügels  eines  Falles  von 
alternierender  oberer  Hemiplegie  (Ophthalmoplegia  exterior;  linksseitige  Lähmung  sämt- 
licher Augenmuskeln  mit  Ausnahme  des  Reet.  inf.  und  Reet.  ext.,  bei  erhaltener  Pupillen- 
reaktion; rechtsseitige  Hemiparese  und  Hemiataxie).  Von  Dr.  v.  Rad  klinisch  beob- 
achteter und  von  Dr.  Tsuehida  anatomisch  studierter  Fall,  l^^faehe  Vergr.  il  Mala- 
eischer  Erweiehungsherd  (rot)  durchbricht  den  linken  Oeulomotoriuskern  {III  Kern), 
das  linke  hintere  Längsbiindel,  die  Wurzeln  des  Oculoraotorius,  die  Bindearrakreuzung, 
die  mediale  Fußsehleife  und  den  medialen  Peduneulusabschnitt  (links).  Bewegungen 
des  rechten  Auges  frei.  Aqu  Sylr.  Aquaeductus  Sylvii.  P«  Pulvinar.  cgi  Medialer, 
c^re  lateraler  Kniehöcker,  i?«  Bindearmkreiizung.  sc/i  Schleife.  Pec/ Peduneulus  eerebri. 
Ped  d  Herd,  sekundäre  Degeneration  im  Pyramidenareal  des  Peduneulus  eerebri. 

an.  Beides  kommt  nicht  selten  nebeneinander  vor.  Je  nach  näherem  Sitz 
und  Natur  des  Herdes  können  sich  verschiedene  Modifikationen,  sowohl 
hinsichtlich  der  hemiplegischen  Bewegungsstörung  als  namentlich  auch 
hinsichtlich  der  Oculomotoriusparese  ergeben.  Eine  komplette  residuäre 
Hemiplegie  erfolgt  nur  dann,  wenn  der  mittlere,  die  Pyramidenbahn  ent- 
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haltende  Abschnitt  des  Peduncuhis  durchbrochen  wird;  eine  Hemiparese 
neben  stärker  in  den  Vordergrund  tretenden  hemiataktischen  Störungen 
und  unvollständiger  Parese  mehrerer  vom  Oeulomotorius  versorgter  Muskeln, 
bei  Erhaltung  der  Konvergenz  und  der  Liehtreaktion  der  Pupille  spricht  für 
einen  spaltenförmigen,  den  Pedunculus  und  die  Haube  gleichzeitig  aufwärts 
durchsetzenden  Herd.  Ein  solcher  Fall  wurde  jüngst  von  v.  Ead'^^" 
beobachtet  und  von  Dr.  Tsuchida  anatomisch  näher  studiert  (vgl. 
Fig.  298  und  299). 

Eine  Beschränkung  des  Herdes  auf  das  laterale  Segment  des 
Pedunculus  ruft  eine  nur  leichte  und  vorübergehende  Hemiparese  ohne 
Oeulomotoriusstörung  hervor.  Sitzt  der  Herd  dagegen  im  medialen  Ab- 


Fed. 


Fig.  299.  Pronto-liorizontaler  Schnitt  durch  die  Gegend  der  hinteren  Kommissur  und 
die  roten  Kerne  der  Haube  des  nämlichen  Falles  wie  bei  Fig.  298  (Ophthalmoplegia  ext.) 
Von  Dr.  Tsuchida  verfertigtes  und  studiertes  Präparat,  l^sfache  Vergr.  Der  Herd  (H) 
erstreckt  sieh  bis  in  den  roten  Kern,  in  die  Fußsehleife  und  in  den  Pedunculus  (links). 
Vom  linken  Oculomotoriuskern  ist  der  vorderste  Abschnitt  ziemlich  gut  erhalten 
(Westphal-Edingersche  Gruppen  größtenteils  degeneriert),  desgleichen  die  vordersten 
Oeulomotoriuswurzeln  (III  d).  R  K  d  Degenerierter  linker  roter  Kern.  scJi  Schleife. 
Ped  Pedunculus  eerebri.  Pedd  Herd  im  mittleren  Peduneulussegment.  cpost  Hintere 
Kommissur,   ff  hab  Ganglion  habenulae.    ci  Innere  Kapsel. 

schnitt  des  Pedunculus,  dann  kommt  es  zu  einer  alternierenden  Hemi- 
plegie mit  stark  hervortretender  Zungen-  und  Facialisparese.  Dringt 
z.  B.  ein  Tumor  von  der  Basis  in  die  Eegio  interpeduncularis  vor,  dann 
beobachtet  man  eine  schwere  (eventuell  doppelseitige)  alternierende  Hemi- 
plegie, imd  zwar  dominiert  dann  die  Oculomotoriuslähmung^),  die  unter 
solchen  Verhältnissen  leicht  eine  ganz  komplette  werden  kann.  Dies  er- 

1)  Die  Oculomotoriuslähmung   kann  in  einem  solchen  Falle  auch   eine  rezi- 
divierende sein. 
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klärt  sich  dadurch,  daß  in  der  Eegio  interpedunculavis  der  vereinigte 
Stamm  des  N.  oculomotorius  inseriert  und  hier  leicht  in  toto  lädiert 
werden  kann,  während  bei  Haubenherden  gewöhnlieh  nur  einzelne  von 
den  in  zerstreuten  Bündeln  verlaufenden  Wurzeln  zerstört  werden.  Mitunter 
kann  es  vorkommen,  daß  eine  schwere  periphere  Oculomotoriuslähmung 
neben  einer  ganz  leichten,  eben  angedeuteten  Hemiparese  auf  der  gegen- 
überliegenden Seite  die  einzigen  klinischen  Merkmale  einer  Pedunculus- 
läsion  darstellen  (Achard  und  Levi^^^').  Anderseits  sind  aber  auch 
Mitteilungen  gemacht  worden  über  ziemlich  umfangreiche  Hirnschenkel- 
läsion  ohne  jede  Oculomotoriuslähmung  (Grei we^^^^^.  Selbst  umfang- 
reiche Läsionen  des  Peduneulus  brauchen,  wenn  sie  rein  sind,  halb- 
seitige Sensibilitätsstörungen  (Hypästhesie)  nicht  hervorzurufen,  auch  dann 
nicht,  wenn  die  laterale  Hälfte  des  Peduneulus  ganz  zerstört  wird.  Und 
umgekehrt  kann  totale  Hemianästhesie  bei  intaktem  Peduneulus  bestehen. 
Zeigt  sich  neben  einer  oberen  alternierenden  Hemiplegie  eine  halbseitige 
Sensibilitätsstörung,  so  ist  das  ein  Zeichen,  daß  der  Herd  über  den 
Peduneulus  hinaus  noch  die  Haubenregion,  die  retrolentikuläre  innere 
Kapsel  oder  die  ventralen  Sehhügelkerne  ergreift,  oder  daß  er  kaudalwärts 
in  die  obere  Brückenetage  (Areal  der  Schleife  oder  der  Form,  reticular.) 
sich  erstreckt,  resp.  daß  jene  Regionen  indirekt  mitbetroffen  sind. 

Einer  der  reinsten  Fälle  von  Peduiiculusläsion  ist  wohl  die  vielfach 
zitierte  Mitteilung  von  H.Weber'*'""'''.  Es  liandelte  sich  um  einen  52jährigeu 
Mann,  der  plötzlich,  aber  ohne  Bewußtseins  vertust,  von  einer  rechtsseitigen 
Hemiplegie  mit  Sensibilitätsabstumpfuiig  befallen  wurde.  Die  Zunge  wich 
nach  rechts  ab;  der  rechte  Mundwinkel  war  paretisch,  die  rechte  Hälfte  des 
weichen  Gaumens  hing  herab.  Dabei  war  der  linke  Oculomotorius  ergriffen 
(Ptosis  des  linken  oberen  Lides  und  linker  Strabismus  ext.,  linke  Pupille 
weiter  als  die  rechte  und  reagierte  träger).  Geruch,  Geschmack,  Gehör  normal. 
Temperatur  in  der  Achselhöhle  rechts  37,  links  35'ö  (nur  während  zehn  Tagen; 
nachher  kein  Unterschied).  Sektion:  Bei  Anlegung  eines  Horizontalsehnittes 
durch  die  Mitte  der  unteren  Partie  des  Peduneulus  entdeckt  man  links  in 
seiner  medialen  Hälfte  einen  schwarzen  Blutklumpen  von  15  mm  Länge  und 
^mm  Breite  und  Dicke;  das  umgebende  Gewebe  hat  in  einer  Dicke  von 
l'^mm  einen  gelblichen  Farbenton.  Der  Herd  beginnt  unmittelbar  vor  dem 
Pons.  Im  linken  Oculomotorius  tinden  sich  zahlreiche  Körnchenzellen.  Das 
übrige  Gehirn  normal. 

Auch  vasomotorische  Störungen  werden  bei  Pedunculusherden  nicht 
selten  beobachtet,  und  wiederholt  sind  schon  Mitteilungen  über  beträcht- 
liche Temperaturdifferenzen  in  den  beiden  Körperhälften  (bis  2°)  zu  Un- 
gunsten der  gelähmten  Seite  gemacht  worden  (Weber,  Schräder).  Auch 
Ödem  wurde  in  den  gelähmten  Gliedern,  vor  allem  des  Handrückens  und 
auch  des  Fusses,  beobachtet. 

Oft  entstehen  die  verschiedenen  Pedunculussymptome  nicht  mit- 
einander, sondern  eines  nach  dem  andern;  in  solchen  Fällen  und  nament- 
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lieh  dann,  wenn  die  vom  Oculoraotorius  versorgten  Muskeln  stückweise 
gelähmt  werden,  ist  man  nicht  berechtigt,  einen  Herd  im  Peduneulus 
anzunehmen;  dann  ist  es  wahrscheinlicher,  daß  mehrere,  in  der  Haube 
zerstreut  liegende  Herde  vorhanden  sind  (wie  das  z.  B.  in  einem  Fall 
von  Leube-''^^  zutraf). 


D.  VierMgel. 

Die  Vierhügelherde  lassen  sich  trennen  in  solche,  bei  denen  vor- 
wiegend das  Dach,  vorwiegend  die  Haubengegend  oder  vorwiegend 
die  Fußgegend  ergriffen  werden.  Die  S^^mptome  bei  Herden,  die  sich 
hauptsächlich  auf  den  Fuß  oder  die  Haube  beziehen,  wurden  im  vorher- 
gehenden Kapitel  ausführlich  besprochen.  An  dieser  Stelle  sollen  naraent- 
hch  die  klinischen  Erscheinungen  nach  Zerstörung  des  Daches  und 
bei  Herdläsionen,  welche  sich  mehr  oder  weniger  über  die  ganze  Eegiou 
des  Mittelhirns  ausdehnen,  zur  Behandlung  kommen. 

Was  die  auf  das  Vierhügeldach  beschränkten  Herde  anbetrifft,  so 
ist  die  Zahl  der  Fälle,  bei  denen  durch  Gefäßerkrankungen  bedingte 
Störungen  (Blutungen,  Erweichungen)  die  Ursache  des  Herdes  bildeten, 
eine  außerordentlich  kleine.  Diese  Seltenheit  ist  zurückzuführen  auf  die 
überaus  günstigen  Zirkulationsverhältnisse  im  Mittelhirndach,  welches  von 
mehreren  Seiten  mit  Blut  gespeist  wird.')  Weitaus  die  meisten  Läsionen 
dieser  Gegend  beziehen  sich  auf  Tumoren,  Abszesse  u.  dgl.;  aber  es  sind 
auch  einzelne  auf  mechanische  Insulte  (Verletzung  durch  Geschosse)  zu- 
rückzuführende Herde  zur  Beobachtung  gelangt.  Bei  allen  diesen  Arten 
von  Herderkrankungen  kommt  es  durch  ihre  raumbeschränkende,  resp. 
reizende  Wirkung  nicht  selten  zu  Naehbarschafts-  und  Fernsymptomen 
(Diaschisiswirkung).  Wir  sind  somit  über  die  reinen  Ausfallserscheinungen 
bei  Herden  im  Vierhügeldach,  d.  h.  über  die  Folgen  des  Mangels  dieses 
Daches  oder  auch  nur  eines  Vierhügels  bis  jetzt  nur  in  dürftiger  Weise 
orientiert. 

Aus  dem  bis  jetzt  bekannten  Beobachtuugsmaterial,  unter  welchem 
namentlich  einige  in  den  letzten  Jahren  publizierte,  sorgfältig  beobachtete  Fälle 
von  Weinland^ooi^  Ilberg^^e^  Bruns^s^s,  Eisenlohr"-959,  L.  Bach^a^-H' 
u.  a.  eine  besondere  Berücksichtigung  beanspruchen,  lassen  sieh  folgende 
Symptome  als  für  eine  Erkrankung  des  Vierhügeldaehes  charakteristisch 
aufstellen. 

')  Die  dureh  Arteriensklerose  bedingten  Erweichungen  in  der  Vierhiigelgegend 
werden  vorwiegend  dureh  Verschluß  von  Ästen  der  Art.  eerebri  post.  veranlaßt;  in 
solchen  Fallen  wird  mehr  die  Haubengegend  ergriffen. 
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Nach  den  Experimenten ')  an  niederen  Tieren  wäre  zu  erwarten,  daß 
Zerstörung  des  ganzen  Vierhügeldaches  in  erster  Linie  vollständige  Blindheit, 
und  daß  einseitige  Läsion  Hemianopsie  zur  Folge  hätte.  Dies  trifft  aber 
für  den  Hund  und  Affen  (Ferrier  und  Turner  ^^o)  und  vollends  für  den 
Mensehen  nicht  zu  (L.  Bach),  obwohl  auch  der  Mensch  eine  keineswegs 
unbeträchtliche  Sehnervenwurzel  aus  dem  vorderen  Zweihügel  bezieht.  Seh- 
störungen, ja  Blindheit  sind  zwar  bei  Vierhügelaffektionen,  zumal  bei  Tumoren, 
öfters  beschrieben  worden  (Bastian,  ßeynolds,  Griesinger);  allein  es  ist 
nicht  erwiesen,  daß  in  solchen  Fällen  die  Sehstörung  eine  notwendige 
Folge  eines  Defektes  im  Vierhügeldach  war;  solchen  positiven  Fällen  steht 
nämlich  eine  ganze  Eeihe  von  negativen  gegenüber,  d.  h.  von  Fällen,  in 
denen  während  der  ganzen  Beobachtungszeit  das  Sehen  kaum  nennenswert 
gestört  war  (Kohts-^^a ^  L  Bach '-^^^'').  Gerade  aus  der  jüngsten  Zeit 
liegen  einige  Beobachtungen  vor,  in  denen  der  vordere  Vierhügel  ein-  und 
beiderseitig  nahezu  völlig  zerstört  war,  ohne  daß  eine  bemerkenswerte  Ein- 
schränkung des  Gesichtsfeldes  sich  nachweisen  ließ.  Die  Sehschärfe  war  aller- 
dings etwas  herabgesetzt;  doch  zeigten  die  Kranken  keine  Störung  in  der 
Farbenempfindung;  auch  waren  sie  noch  imstande  zu  lesen  (EueP^*^,  Eisen- 
1q]jj^.2959^  Weinland^""!).  jj^  p^w^  yoii  Euel  wurde  im  späteren  Verlauf 
der  Krankheit  Verschlimmerung  der  Sehstörung  konstatiert,  die  indessen  auch 
nls  Fernwirkung  gedeutet  werden  kann. 

Von  hervorragendem  Interesse  und  einem  Experimente  gleichkommend 
ist  der  von  Ei senlohr-*^^^  mitgeteilte  Fall,  in  welchem  ein  23jähriger  Bäcker- 
geselle sich  durch  einen  Eevolverschuß  in  die  Stirne  derart  verletzte,  daß  die 
Kugel  direkt  in  den  rechten  Vierhügel  eindrang  und  dort  stecken  blieb.  Vom 
rechten  Vierhügeldacli  blieb  nur  eine  wenige  Millimeter  breite  Decke  unver- 
letzt. Das  Sehvermögen  zeigte  im  Anfang  trotz  des  mächtigen  Substanzver- 
lustes im  Vierhügeldach  nur  eine  mäßige  Herabsetzung  der  Sehschärfe  in 
beiden  Augen,  links  auf  20/70,  rechts  auf  20/40;  diese  Herabsetzung  ver- 
schlimmerte sich  langsam  bis  auf  20/70  rechts  und  20/200  links.  Hierbei 
ist  aber  zu  berücksiclitigen  die  reaktive  Wirkung  des  Geschosses  auf  die 
ganze  laterale  Umgebung  des  Vierhügels  (also  auch  auf  den  rechten  Knie- 
höeker  und  den  Tract.  optic).  Der  Farbensinn  war  bis  zuletzt  normal. 

Im  Falle  von  Weinland^°"i  mit  völliger  Zerstörung  der  linken  Vierhügel- 
platte durch  einen  Tumor  betrug  die  Sehschärfe  rechts  und  links  6/18 
(Jäger  4  wurde  in  10  cm  Entfernung  gelesen) ;  der  Farbensinn  war  ebenfalls 
normal  und  das  Gesichtsfeld  nicht  eingeengt.  Stauungspapille  vorhanden. 

Sicher  ist,  auch  nach  den  letzten  Zusammenstellungen  L.  Bachs 
daß  die  isolierte  Ausschaltung  einer  ganzen  vorderen  Zweihügelplatte  beim 
Menschen  gewöhnlich  eine  nur  sehr  mäßige  Beeinträchtigung  des  Seh- 
vermögens bedingt  und  den  Farbensinn  intakt  lassen  kann.  Stelleu  sich 
ernstere  Sehstörungen  ein,  dann  ist  dies  auf  Mitbeteiligung  des  äußeren 
Kniehöckers  oder  des  Sehstreifens  zu  beziehen. 

Eine  weit  größere  Bedeutung  als  die  Beeinträchtigung  des  Seh- 
vermögens kommt  bei  Herden  im  Vierhügeldach  zweifellos  dem  Ver- 

^)  Niedere  Tiere  (Nager,  Vögel,  Piselie),  denen  man  die  vorderen  Vierhügel, 
resp.  die  Lobi  optici  abträgt,  werden  ganz  blind  (vgl.  hierzu  S.  226  ii.  S.). 
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halten  der  Pupille  und  der  Augenbewegungen  zu,  obwohl  Stö- 
rungen der  letzteren  in  der  Eegel  auch  erst  dann  zutage  treten,  wenn 
der  Herd  ausgedehnt  ist.  Je  nach  Umfang  des  Herdes  kann  bei  Er- 
krankung schon  eines  vorderen  Hügels  die  Pupille  auf  einem  oder  auf 
beiden  Augen  eine  Erweiterung  erfahren;  gleichzeitig  wird  ihre  Eeaction 
auf  Licht  und  auch  auf  Akkommodation  beträchtlich  gestört.')  Nach 
Bach-''"''  ruft  doppelseitige  vollständige  Zerstörung  des  Vierhügels  mit 
Wahrscheinlichkeit  doppelseitige  reflektorische  Pupillenstarre,  einseitige 
nur  reflektorische  Pupillenstarre  auf  der  gleichen  Seite  hervor.  Da  indessen 
aber  bei  der  Katze  (Levinsohn^'^"^)  und  auch  beim  Affen  oberflächliche 
Abtragung  des  Vierhügel  dach  es  eine  reflektorische  Pupillenstarre  nicht 
zur  Folge  hat^),  wird  man  bei  Vierhügelherden  des  Menschen  allfällige 
auftretende  Lichtstarre  der  Pupillen  wohl  kaum  als  notwendige  Folge- 
erscheinung betrachten  dürfen.  Jedenftills  sind  die  näheren  anatomischen 
Bedingungen,  unter  denen  reflektorische  Pupillenstarre  eintreten  muß 
(Zerstörung  der  Eintrittsstelle  des  Brach,  quadr,  ant.?).  noch  näher  fest- 
zustellen. 

Andere  stationäre  Funktionsstörungen  bei  isolierter,  nicht  raum- 
besehränkender  Erkrankung  des  Vierhügeldaches  sind  nicht  zu  verzeichnen. 
Dehnt  sich  dagegen  der  krankhafte  Prozeß  basalwärts  nach  der  Haube 
oder  nach  dem  zentralen  Höhlengrau  des  Aq.  Sylvii  hin  aus,  dann  greift 
sofort  ein  anderes,  klareres,  durch  konstantere  Erscheinungen  charakteri- 
siertes Krankheitsbild  Platz.  In  den  Vordergrund  der  Erscheinungen 
treten  da  in  erster  Linie  Störungen  in  den  Augenbewegungen  (mit- 
unter symmetrisch)  auf.  Selten  kommt  es  zu  einer  vollständigen  Ophthal- 
moplegie; meist  zeigen  sich  nur  partielle  Einschränkungen  in  den  kom- 
binierten Bewegungen  der  Bulbi,  und  zwar  vorwiegend  der  Bewegungen 
nach  oben  und  unten,  weniger  nach  der  Seite.  Auch  Ptosis  stellt  sich 
nicht  selten  ein.  Die  Störungen  der  Augenbewegungen  müssen  indessen 
nicht  immer  assoziierte  sein;  jedes  Auge  kann  eine  Herabsetzung  der 
Beweglichkeit  in  verschiedenem  Sinne  erfahren.  Isolierte  Augenmuskel- 
lähmungen haben  nach  Bach-'-'^^''  in  ihrer  Bedeutung  für  die  Annahme 
einer  Kernaflfektion  an  Wert  verloren.  Es  kommt  indessen  nicht  selten 

1)  In  dem  oben  zitierten  Falle  von  Eisenlohr'^^^)  war  die  rechte  Pupille  er- 
weitert und  beide  Pupillen  zeigten  eine  auffallend  träge  Reaktion  auf  Licht.  Bei  der 
Akkommodation  verengerte  sich  die  rechte  Pupille  nicht.  In  einem  Falle  von  Millingen 
(nußgroßer  Abszeß  im  linken  vorderen  Zweihügel)  war  Starrheit  der  Pupillen  für  Lieht 
und  Akkommodation,  und  in  einem  Falle  von  Perrier  war  nur  die  akkommodative  Ee- 
aktion  aufgehoben.  In  den  Fällen  von  Weinland  und  Ilberg  waren  indessen  nennens- 
werte Störungen  in  der  Pupillenreaktion  nicht  vorhanden, 

-)  Ferrier  und  Turner^^"  fanden,  daß  bei  Abtragung  der  Vierhügel  beim 
Affen  keine  nachweisbaren  Erscheinungen  weder  der  Motilität  noch  der  Sensibilität, 
weder  des  Gehöres  noch  des  Gesichtes,  ja  nicht  einmal  an  den  Pupillen  sieh  zeigen. 
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vor  (bei  einseitigen,  die  Mittellinie  nicht  überschreitenden  Herden),  daß 
das  gleichseitige  Auge  allein  ergrififen  wird  (vgl.  Fig.  298,  S.  975). 

Die  Lähmungen  der  einzelnen  Muskeln  sind  nie  komplett  und  ent- 
wickeln sich  meist  stückweise. 

Völlige  Intaktheit  der  Augenbewegungen  bei  Vierhügelläsionen  ist 
äußerst  selten,  was  übrigens  auch  selbstverständlich  ist,  da  ventral  vom 
zentralen  Höhlengrau  die  Oculomotoriuskerne  sitzen  und  ein  lebhafter 
Faseraustausch  (auch  durch  Kollaterale)  von  hier  aus  nach  allen  Richtungen 
erfolgt. 

Fast  ebenso  regelmäßig  wie  die  Störungen  der  Augenbewegungen 
stellen  sich,  zumal  bei  raumbeschränkenden  Herden  im  Vierhügeldach 
hemiataktische  Symptome  (Bewegungsataxie)  und  auch  cerebellare 
Ataxie,  resp.  cerebellare  Asynergie  (Babinski 'i''^'')  ein.  Für  die  Vier- 
hügeltumoren wenigstens  wurden  diese  Symptome  schon  von  Nothnagel 
als  die  am  meisten  charakteristischen  Krankheitserscheinungen  angegeben. 
Auch  bei  tiefgreifenden  Läsionen  der  Haubenetage  des  Vierhügels  vas- 
kulären Ursprunges  (encephalitische,  arteriosklerotische,  hämorrhagische 
Herde),  bei  denen  der  rote  Kern,  die  Brüekenarme,  die  Schleife  und  die 
Forraatio  reticularis  in  Mitleidenschaft  gezogen  werden,  kommt  neben 
der  Bewegungsataxie  die  cerebellare  Ataxie  häufig  zur  Beobachtung, 
auch  als  Dauersymptom  (NothnageP^''^,  Barth'^^^-^  Kolisch^''^*',  Ba- 
binski'224_  Raymond,  v.  Monakow). 

Wie  diese  für  eine  Erkrankung  des  Mittelhirns  sehr  charakteristi- 
sche Kombination  anatomisch  zu  erklären  ist,  darüber  bestehen  manche 
Meinungsverschiedenheiten.  Daß  die  Bewegungsataxie  wohl  stets  eine 
Mitbeeinträchtigung  der  Schleifenregion  und  der  Form,  retic.  zur  Vor- 
aussetzung hat,  ist  m.  E.  nicht  zu  bezweifeln;  schwieriger  ist  es,  das  Zu- 
standekommen der  Cerebellarataxie  richtig  zu  deuten.  Starr  bezieht  diese 
auf  den  Wegfall  des  roten  Kernes,  Eisenlohr  auf  eine  Unterbrechung 
der  Bindearmkreuzung,  und  Bruns  will  sie  am  ehesten  auf  eine  Mit- 
affektion  des  verlängerten  Markes  zurückführen  und  denkt  sich  dieselbe 
bei  Vierhügelläsionen  als  Fernwirkung. 

Bei  jeder  ausgedehnten  Zerstörung  der  Haubenregion  wird  indessen 
nicht  nur  der  Bindearm,  sondern  auch  die  Brückenarinfaserung  (Anteil  des 
Brüekenarmes)  mehr  oder  weniger  mitlädiert.  Es  erfahren  dann  alle  eerehellaren 
Verbindungen  mit  dem  Groß-,  resp.  dem  Zwischenhirn  eine  Unterbrechung. 
Es  wäre  denkbar,  daß  die  cerebellare  Ataxie  mit  einer  solchen  ausgedehnten  Be- 
einträchtigung der  Wechselbeziehungen  zwischen  jenen  beiden  Kleinhirnstielen 
und  dem  Großhirn  in  Zusammenhang  stünde. 

Die  Annahme,  daß  es  sich  bei  der  Cerebellarataxie  bei  Vierhügel- 
herden um  eine  allgemeine  Hirnerscheinung  handelt,  ist  nicht  haltbar, 
da  erfahrungsgemäß  bei  gewöhnlichem  Hydrocephalus,  ja  selbst  bei  ge- 
steigertem Hirndruck  Störungen  des  Körpergleichgewichtes  selten  sind: 
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zudem  ist  jene  Erscheinung  bei  Vierhügelherden  mitunter  vorhanden,  auch 
wenn  allgemeine  Hirnsymptome  fehlen  (Fall  von  Eisenlohr). 

Eine  weitere  beachtenswerte,  bei  Läsionen  des  Mittelhirns  nicht 
selten  erwähnte  Störung  sind  die  Zitter-  und  Schüttelbewegungen, 
resp.  die  choreatischen  Bewegungen  in  den  dem  Herd  gegenüberliegenden 
Extremitäten.  Die  Zitterbewegungen  steigern  sich,  wenn  der  Patient  von 
seinen  Extremitäten  willkürlieh  Gebrauch  macht:  dabei  kommt  es  zu  allen 
möglichen  unbeabsichtigten  Mitbewegungen  (cfr.  auch:  »Herde  im  Seh- 
hügel«). 

Es  muß  nachdrücklichst  betont  werden,  daß  die  choreiformen  Be- 
wegungen bei  Läsionen  der  Vierhügelhaube  —  auch  wenn  sie  bei  kleineren 
Tumoren  und  frischen  hämorrhagischen  Herden  nicht  so  selten  vor- 
kommen') —  durchaus  nicht  zu  den  notwendigen  Folgen  einer 
solchen  Haubenläsion  gehören.  In  den  Fällen  von  Jolly-"'^^  und  von 
Jakob auch  in  einigen  Fällen  eigener  Beobachtung'^)  wurden  sie 
vermißt  und  in  letzteren,  obwohl  hier  die  Pyramidenbahn  nicht  degeneriert 
war.  Auch  in  dem  von  Ladarae  und  mir^-*'*^  beobachteten  Falle  von  totaler 
Druckzerstörung  eines  Bindearmes  durch  ein  Aneurysma  der  Vertebralis 
waren  choreiforme  Bewegungen  während  der  ganzen  Krankheit  nicht  ein 
einziges  Mal  zu  beobachten. 

Offenbar  ist  der  Mechanismus  der  soeben  erwähnten  zitterartigen 
Bewegungen  verwandt  mit  dem,  welcher  den  bei  Sehhügelaffektionen 
beobachteten  Erscheinungen  von  posthemiplegischer  Chorea  zugrunde 
liegt.  Möglicherweise  handelt  es  sich  hier  wie  dort  um  ein  lückenhaftes 
Zusammenwirken  der  nämlichen  Neuronenkomplexe. 

Außer  den  geschilderten  Symptomen  kommen  bei  Vierhügelherden, 
zumal  bei  solchen,  welche  in  den  hinteren  Zweihügel,  in  das  Marksegel, 
das  zentrale  Höhlengrau  und  in  den  Locus  coeruleus  übergreifen, 
Trochlearislähmung,  ein-  und  beidseitig,  und  Störungen  des  Kau- 
aktes'^)  in  Betracht.  Meist  bilden  diese  verschiedenen  Störungen  Teil- 
erscheinungen eines  größeren  Symptomenkomplexes,  in  welchem  cerebel- 

1)  B'älle  von  Weinlands»»!,  Ilberg v.  Oordt^ncs,  3003^  CenP°^^\  Hä- 
jiel29G3^  2904^  Bonhöffer-^^S  Muratow'^'''^  u.  a.  Der  von  Eisenlohr-^^^  beobachtete 
Patient  mit  dem  Projektil  im  Yierhügeldaeh  zeigte  ein  Zittern  auf  der  ganzen  linken 
Körperhälfte  (auch  im  Facialis  und  in  der  Kopfrauskulatur);  doch  war  diese  Erscheinung 
schwankender  Natur  und  fehlte  vorübergehend  gänzlich.  Die  Zitterbewegungen  haben 
Ähnlichkeit  mit  dem  Tremor  bei  der  Paralysis  agitans  und  bestehen  in  variierten  Beu- 
gungen ujid  Streckungen  des  Vorderarmes,  des  Handgelenkes  und  der  Finger  (Klavier- 
spielbewegungen). Mitunter  zeigen  auch  der  Kopf  und  die  Bulbi  zitterartige  Bewe- 
gungen. 

-)  Drei  Fälle  von  malaciseher  Läsion  im  roten  Kern,  Bindearm  und  Umgebung; 
1  Fall  von  Tumor.  Alle  vier  Fälle  sind  noch  nicht  publiziert. 
')  Infolge  Läsion  der  meseneephalen  Quintuswurzel. 
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lare  Ataxie,  Hemiataxie,  Zittern,  choreiforme  Bewegungen,  Oculomotorius- 
lähnning  etc.  stark  in  den  Vordergrund  treten,  und  können  leicht  über- 
sehen werden.  Die  Trochlearislähmung  ist  charakterisiert  durch  die 
Schwierigkeit,  das  Auge  nach  außen  und  unten  (also  von  der  Nase  weg) 
radförmig  zu  drehen,  und  vor  allem  durch  schief  zueinander  liegende, 
gleichnamige  Doppelbilder  beim  Blick  nach  unten  (das  Bild  des  gelähmten 
Auges  etwas  tiefer).  Meist  sind  neben  dem  Trochlearis  noch  Äste  des 
Oculomotorius  ergriffen.  Über  die  Störungen  des  Kauaktes  bei  Beein- 
trächtigung der  absteigenden  Qnintuswurzel  wird  später  bei  der  Erörte- 
rung der  Brückensymptome  näher  die  Kede  sein. 

Endlich  sei  hier  noch  eines  Vierhügelsymptomes  gedacht,  welches 
namentlich  in  neuerer  Zeit  bei  Zerstörung  des  hinteren  Zweihügels 
öfters  erwähnt  wurde.  Es  besteht  dieses  in  Abnahme  des  Ge- 
hörs auf  beiden  Seiten  oder  auf  dem  dem  betroffenen  hinteren  Zwei- 
hügel gegenüberliegenden  Ohre  (vgl.  auch  S.  971). 

Die  physiologische  Bedeutung  des  hinteren  Zweihügelpaares  ist  noch 
wenig  aufgeklärt.  Für  den  Sehakt  kommt  diese  Hirnpartie  sieher  nicht  in 
Betracht;  wenigstens  ist  eine  Sehstörung  nach  isolierter  Läsion  eines  hinteren 
Zweihügels  weder  experimentell  noch  klinisch  zur  Beobachtung  gelangt;  auch 
nach  Zerstörung  beider  Sehnerven  bleibt  das  hintere  Zweihügelpaar  völlig  intakt. 
Dagegen  legen  verschiedene  neuere  anatomische  Untersuchungen  die  Vermutung 
nahe,  daß  der  hintere  Zweihügel  eine  gewisse  EoUe  beim  Hörakt  spiele.  Nach 
Bechterew'''^  soll  dieses  Gebilde  ein  Organ  für  die  Stimme  darstellen. 

Nachdem  schon  EueP"^^"'  darauf  aufmerksam  gemacht  hatte,  daß  Hör- 
störungen (Taubheit,  Schwerhörigkeit  etc.)  bei  Tumoren  der  Vierhügel  durch- 
aus nicht  selten  vorkommen,  resp.  erwähnt  werden,  und  er  selber  über  einen 
Fall  von  Ghom  des  linken  hinteren  Zweihügels,  mit  Abnahme  des  Gehöres  auf 
der  gegenüberliegenden  Seite,  berichtet  hatte,  sprach  sich  Weinland ^o"'  auf 
Grund  seines  schon  früher  zitierten  Falles  (Zerstörung  der  linken  Vierhügel- 
platte durch  einen  Tumor)  mit  aller  Entschiedenheit  für  einen  Zusammenhang 
zwischen  der  Gehörstörung  und  der  Läsion  im  hinteren  Zweihügel  aus.  Bei 
einer  Zusammenstellung  von  19  Fällen  von  Vierhügeltumoren  (aus  der  Lite- 
ratur) konnte  Weinland  konstatieren,  daß  in  9  dieser  Fälle  Gehörstörungen 
ausdrücklich  bemerkt  waren.  In  den  andern  dieser  Fälle  war  das  Gehör  nicht 
speziell  untersucht  worden.  Unter  diesen  9  positiven  Fällen  *)  war  bei  5  die 
Schwerhörigkeit  eine  beiderseitige  und  bei  4  auf  dem  dem  Herd  gekreuzt 
liegenden  Ohre. 

Wenn  man  berücksichtigt,  wie  selten  genaue  Gehörprüfungen  bei 
Herderkrankungen  vorgenommen  werden,  wie  leicht  partielle  und  ein- 
seitige Gehörabnahme  übersehen  werden  kann,  so  wird  man  der  Wein- 
land sehen  Zusammenstellung  eine  gewisse  Beachtung  nicht  versagen, 
zumal  seine  Schlüsse  auch  von  anatomischer  Seite  eine  teilweise  Bestäti- 


Es  sind  das  die  Fälle 
Fischer,  Hope,  Nothnagel, 
Gehörstörung  notiert. 


von  Duffin,  Klebs-Fischel,  Gowers,  Ferrier, 
Euel,  Weinland.    Auch  im  Falle  von  Ilberg  war 
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Fig.  300.  Frontalsehnitt  durch  die  Haubengegend  und  den  retrolentikulären  Abschnitt  der 
inneren  Kapsel.  Ebene  des  vorderen  Zweihügels  (vorderes  Drittel),  des  Corpus  genic.  ext. 
(hinteres  Drittel)  und  des  Pulvinars.  -j^  natürlicher  Größe,  rlci  Ketrolentikulärer  Ab- 
schnitt der  inneren  Kapsel.  Li  Erster  Anfang  des  Linsenkernes.  Im  Pu  Laterales  Mark 
des  Pulvinars.  Im  c  gen  ext  Laterales  Mark  des  Corpus  genic.  externum.  str  t  Stria 
terminalis.  fli  Fascicul.  long,  inferior,  ss  Sehstrahlungen.  Tap  Tapetum.  HH  Unter- 
horn des  Seitenventrikels.  CA  Ammonshorn.  str  Schweif  des  Streifenhügels,  dent  Faseia 
entata.  /  Fimbria. Fissiira  hippoeampi.  GH  Gyr.  hippocampi.  c  c/en  ext  Cor^^us 
genic.  externum.  uK  Ventraler  Kranz  großer  Elemente.  II  Tract.  opticus,  hint  Hinterer 
Kern,  c  gen  int  Corpus  genic.  internum.  Brqp  Arm  des  hinteren  Zweihügels.  Brqa 
Arm  des  vorderen  Zweihügels.  Pu  Pulvinar.  o  sch  Obere  Schleife,  sch  Sehleifenschicht. 
fr  Formatio  retieular.  nigr  Substantia  nigra.  Ped  Pedunculus  eerebri.  a  Oberflächliches 
Mark  des  vorderen  Zweihügels  (Wurzeln  des  Opticus),  h  Mittleres  Mark  des  vorderen 
Zweihhügels.  c  Tiefes  Mark  des  vorderen  Zweihügels.  Iii  Zi' Kerngruppen  des  Oculo- 
motorius.  iI7  Wurzeln  des  Oculomotorius.  HL  Hinteres  Längsbündel.  fKr  Fontäneartige 
Haubenkreuzung.  BÄ  Bindearmkreuzung,  fc  Foramen  coecum.  cH  Zentrales  Höhlen- 
grau. —  Die  farbigen  Kreise  1 — 7  stellen  supponierte  Herde  dar.  Zeigt  sieh  eine  Läsion 
innerhalb  der  Begrenzung  1  (Unterbrechung  des  hinteren  Schenkels  der  inneren  Kapsel 
rlci),  dann  kommt  es  zu  einer  Hemianästhesie  rechts.  Zerstörung  innerhalb  2  kann 
Hemianästhesia  dolorosa,  verbunden  mit  athetotischen  Bewegungen  im  rechten  Arm  und 
Bein  (posthemiplegisehe  Athetose),  zur  Folge  haben  (Fälle  von  Greiff,  Edinger, 
Kahler  und  Piek,  vgl.  S.  538  und  961).  —  Unterbrechung  bei  3  kann  linksseitige 
reflektorische  Pupillenstarre  zur  Folge  (eigene  Beobachtung)  haben.  —  Läsion  bei  4 
bewirkt  rechtsseitige  Hemianopsie,  eventuell  mit  sogenannter  hemianopischer  Pupillen- 
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reaktion.  —  Ein  Herd  bei  5  und  in  der  entsprechenden  Partie  kaudalvvärts  (Zerstörung 
eines  Teiles  der  eortiealen  Bahn  für  die  Augenbewegungsnerven,  vgl.  Fig.  303  und  304) 
hat  konjugierte  Blieklähmung  nach  rechts  zur  Folge,  außerdem  vielleicht  noch  Parese 
einzelner  Oeulomotoriusvviirzeln.  —  Eine  Zerstörung  innerhalb  6  (Unterbrechung  der 
Schleife,  der  linken  Bindearmfaserung  und  einzelner  kaudaler  Okulomotoriuswurzeln) 
ruft  neben  rechtsseitiger  Bewegungsatasie  eine  Lähmung  des  Rect.  int.  und  des  Levator 
palpebr.  links  hervor  (für  letztere  sprechen  die  Beobachtungen  von  Starr,  Kahler 
und  Piek,  Wallenberg  u.  a.)  —  Ein  Herd  bei  7  hat  zur  Folge  rechtsseitige  komplette 
Hemiplegie  mit  linksseitiger  Oeulomotoriusparese  (Ptosis  des  linken  oberen  Lides,  Pa- 
rese des  Pect.  int.  und  leichte  Erweiterung  der  linken  Pupille,  also  alternierende  Ocu- 
lomotoriuslähmung [Fall  Weber^"""'']).  Zerstörung  des  ganzen  Haubengebietes,  also  der 
gesamten  Schleife  und  des  Armes  des  hinteren  Zweihhügels,  sowie  des  Corpus  genie.  int. 
bewirkt  unter  anderen  Erscheinungen  (siehe  oben)  auch  Herabsetzung  des  Gehörs, 
insbesondere  im  gegenüberliegenden  Ohr. 

gung  erfahren  haben.  Solange  indessen  sich  die  klinischen  positiven 
Beobachtungen  fast  ausschließlich  auf  Tumoren  in  der  Vierhügelgegend 
stützen,  wird  man  in  der  Deutung  des  wirklichen  Sitzes  der  Hörstörung 
auch  in  den  positiven  Fällen  vorsichtig  sein  und  die  Möglichkeit  einer 
Fernwirkung  auf  die  Nn.  acustici,  die  untere  Schleife  etc.  nicht  ausge- 
schlossen halten  müssen.  Da  gerade  die  Fortsetzung  der  Striae  acusticae 
bildende  untere  Schleife  dicht  lateral  unter  dem  hinteren  Zweihügel  ver- 
läuft, so  ist  m.  E.  eine  eventuelle  Hörstörung  bei  Herden  in  der  hinteren 
Zweihügelgegend  zunächst  wohl  auf  eine  Mitaffektion  jener  Bahn  zu 
beziehen. 


E.  Pons. 

Herdläsionen  in  der  Brücke  kommen  verhältnismäßig  häufig  vor. 
Sie  werden  gewöhnlich  hervorgerufen  durch  Tumoren,  seltener  durch 
Erweichungen  und  Blutungen  und  am  seltensten  durch  Abszesse.  Auch 
die  Ponsherde  sind  äußerst  selten  scharf  begrenzt  und  isoliert. 

Die  Tumoren  sind  nicht  selten  auf  eine  Ponshälfte  beschränkt;  gewöhn- 
lieh sitzen  sie  in  der  dorsalen  Etage,  dehnen  sich  aber  meist  auch  auf  das 
Vierhügeldach,  die  Haube,  mitunter  sogar  auf  den  Sehhügel  und  die  Eegio 
subthal.  oder  nicht  minder  häufig  auf  die  Oblongata  aus.  Die  Erweichungs- 
herde sind  in  der  Eegel  multipel  und  dehnen  sich  in  unregelmäßiger  Weise 

"•)  In  dem  einzigen  auf  Erweichung  beruhenden  Falle  von  Läsion  des  hinteren 
Zweihügels,  nämlich  in  dem  von  Renschen  mitgeteilten,  war  die  untere  Schleife  mit- 
ergriffen. In  dieser  Beobachtung  konnte  zudem  leider  mit  Bestimmtheit  nicht  angegeben 
werden,  ob  die  Hörstörung  auf  der  linken  oder  auf  der  rechten  Seite  bestand.  In  der 
oben  zitierten  Beobachtung  von  Eisenlohr  war  das  Gehör  bis  zuletzt  intakt,  obwohl 
der  hintere  Zweihügel  stark  mitlädiert  war. 
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in  der  ganzen  Brücke  (hänfig  auf  beiden  Seiten)  aus  und  derart,  daß  sowohl 
der  FuI3-  als  namentlich  der  Haubenabschnitt,  bisweilen  bis  zum  centralen 
Höhlengrau,  durchbrochen  wird;  neben  dem  Hauptherd  beobachtet  man  nicht 
selten  kleinere,  überall  zerstreut  liegende  perivasculäre  Erweichungen  oder 
Sklerosen.  Die  Blutherde  der  Brücke  zeigen  Neigung,  gegen  die  Oblongata 
und  auch  gegen  die  Eeg.  subthal.  vorzudringen,  sie  haben  meist  eine  sagittal 
längliche  Gestalt. 

In  der  Brücke  findet  sich  bekanntlich,  auf  einen  relativ  beschränkten 
Raum  verteilt,  eine  ganze  Eeihe  von  Bahnen  und  Zentren,  die  mit  ziemlich 
scharf  definierten  Funktionen  ausgestattet  sind.  In  erster  Linie  kommen 
da  in  Betracht:  die  Ursprungs-,  resp.  Endkerne,  sowie  die  Wurzeln  des 
Trochlearis,  Quintus,  Faciaüs,  Abducens  und  des  Acusticus,  resp.  des 
Octavus,  dann  die  verschiedenen  Stiele  des  Kleinhirns,  die  Fortsetzung 
des  Pedunculus,  die  Schleifenschicht,  die  untere  Schleife  mit  ihren 
Kernen  und  noch  verschiedene  andere,  wichtige  Leitungen  und  Zentren. 
Durch  jede  halbwegs  umfangreiche  Herdläsion  im  Pons  müssen  stets 
einige  jener  wichtigen  Verbindungen  unterbrochen  werden,  wodurch 
scharf  ausgeprägte  Ausfallserscheinungen,  wenn  auch  verschiedener  In- 
tensität und  Dignität  hervorgebracht  werden.  Einige  Kombinationen  von 
Symptomen  wiederholen  sich,  selbst  bei  ziemlich  verschiedenem  Silz  des 
Herdes,  in  typischer  Weise  so  häufig,  daß  man  sie  schon  längst,  d.  h.  schon 
vor  der  Ära  der  Lokalisation,  als  sogenannte  Brückensymptome  erkannt 
und  für  die  Diagnose  mit  Erfolg  verwertet  hat. 

Die  Lokaldiagnose  einer  Brückenatfektion  ist  gewöhnlich  ziemlieh  leicht; 
mitunter  kann  sie  sieh  aber  auch  schwierig  gestalten,  und  in  einzelnen  seltenen 
Fällen  ist  sie  geradezu  unmöglich.  Diese  Verschiedenheit  erklärt  sich  nicht  nur 
durch  die  außerordentlich  variable  Gestaltung  und  Größe  der  Herde,  durch  das 
Übergreifen  letzterer  auf  die  Nachbarschaft  (Vierhügel,  Kleinhirn,  Oblongata) 
oder  durch  indirekte  Wirkung  auf  letztere,  sondern  vor  allem  durch  die  sehr 
verschiedene  Art  ihrer  Entwicklung,  ihres  Einsetzens,  durch  die  verschiedene 
Natur  der  Herde,  resp.  durch  die  verschiedene  Natur  und  Phase  der  Krankheit. 
Plötzlich  einbrechende  Herde  (Blutung,  Embolie,  Encephalitis)  können  mitunter 
selbst  wenn  sie  klein  sind,  sehr  schwere  allgemeine  und  lokale  Erscheinungen 
(Fernwirkung.  Zirkulationsabsperrung)  hervorbringen,  während  langsam  sich 
entwickelnde  große  Herde  (Tumoren,  Abszesse,  Zysten)  bisweilen  keineswegs 
sehr  auffällige,  wenn  auch  wohl  begrenzte  Symptome  zeigen.  Kleinere, 
schleichend  sich  einstellende,  malacische  Herde,  d.  h.  solche  bis  zu  Kirsch- 
kerngröße und  darüber  können  eventuell,  auch  wenn  sie  wichtigere  Bahnen 
(Form,  retic,  Brückenarm,  Schleife  etc.)  kreuzen,  ganz  symptomlos  verlaufen. 
Es  gehört  nicht  zu  den  Seltenheiten,  daß  bei  der  Sektion  in  der  Brücke  ein 
kleiner  Herd  angetroffen  wird,  der  während  des  Lebens  gar  keine  Erscheinungen 
hervorgerufen  hatte. ') 

Aber  auch  bei  größeren  Herden  kommt  es  nicht  selten  vor,  daß  ihr 
näherer  Sitz  nicht  erkannt  wird,  weil  die  allgemeinen  Erscheinungen  und 

')  Namentlieh  gilt  dies  vom  langsam  wachsenden  Tumor;  Chwostek,  HoUo- 
peau,  Meynert,  Hunnius  u.  a.  haben  solche  Fälle  mitgeteilt. 
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lokale  Fernwirkungen  die  eigentlichen  Brückensymptoine  verdecken  oder 
von  diesen  nur  einzelne  banale  Lokalzeichen,  wie  z.  B.  Hemiplegie  oder 
Heraianästhesie,  tonische  Krämpfe,  konjugierte  Deviation  u.  dgl.  hervor- 
treten lassen.  Zur  richtigen  lokalen  Diagnose  ist  gerade  hier  nicht  nur 
eine  genaue  Beherrschung  der  topographisch-anatomischen  Verhältnisse 
des  ganzen  Hirnstammes  notwendig,  sondern  daß  man  die  Initial-  und 
die  Dauersymptome,  die  Allgemein-  und  die  Lokalsymptome  scharf  aus- 
einanderhält, und  sie  mit  Kritik  auf  ihren  Wert  prüft. 

Drei  anatomische  Momente  sind  es  zunächst,  die  für  eine  Läsion 
der  Brücke  besonders  charakteristisch  sind: 

1.  Das  dichte  Zusammenliegen  (auch  Kreuzungen)  mancher  für  die 
Innervation  beider  Körperhälften  dienenden  Hauptbahnen  (Bindearm, 


Fig.  301.  Hämorrhagischer  Infarkt  in  der  Brüeije  nach  Verstopfung  der  Basilaris. 
Querschnitt  durch  die  Mitte  der  Brücke.  Das  Präparat  illustriert  den  Umfang  des 
zirkulatoriseh  geschädigten  Gebietes  bei  akuter  Zirkulationsabsperrung.  ÄBas  Art. 
basilar.,  total  obliteriert.  Pc  Pedunculus  eerebri  links,  Pcd  Peduneulus  eerebri  rechts, 
partiell  erweicht  und  von  Blutextravasaten  durchsetzt,  haem  Zerstreute  Extravasate. 
sch  Schleife.   V  Trigeminus.  BA  Bindearm. 

Pedunculi,  Brückenarme,  Schleife  etc.),  durch  deren  teilweise  geineinsame 
Läsiou  leicht  bilaterale  Störungen  hervorgebracht  w-erden  können.') 

2.  Der  Umstand,  daß  jene  meist  (wenn  auch  teilweise  erst  in  der 
Oblongata)  sich  kreuzenden  Hauptbahnen  durch  die  in  der  Brücke  selbst 
entspringenden,  resp.  endigenden  und  ungekreuzt  abgehenden,  sen- 
siblen und  motorischen  Hirnnerven  in  verschiedener  Eichtung  durchquert 
werden. 

3.  Ein  stellenweise  auf  einen  engen  Raum  sich  beschränkender 
Verlauf  von  eorticofugalen  und  anderen  eingeschalteten  Bahnen,  die  einer 
bilateralen  Innervation  bereits  reich  assozierter  und  vorgebildeter  Zentren 
dienen  (corticale  Leitungen  zu  den  Augenmuskelzentren,  zu  den  Facialis- 

^)  Dies  trifft  auch  bei  der  Oblongata  zu. 
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Zentren  etc.)  und  deren  Unterbrechung  elementare  residuäre  Assoziations- 
lähmungen erzeugt. 

Hieraus  folgen  mit  Notwendigkeit:  a)  häufig  vorkommende  bilaterale 
Störungen  (cerebellare  Ataxie,  beiderseitige  Hemiparese  und  Krämpfe), 
h)  die  sogenannten  alternierenden  Lähmungsformen  und  c)  die 
Assoziationslähmungen . 

Die  komplizierte  Anordnung  und  Gliederung  der  verschiedenen 
Zentren  in  der  Brücke  bedingt  es  in  Verbindung  mit  besonderen  patho- 
logischen Umständen,  daß  (namentlich  bei  Herden  in  der  Haubenetage) 
ßeizer scheinungen  sich  leicht  einstellen.  Die  Angriffspunkte  für  letztere 
können  zerstreut  liegen.  Die  Reizerscheinungen  können  bei  Ponsherden 
eventuell  stark  in  Vordergrund  treten. 

Die  motorischen  Lähmungserscheinungen  treten  bei  Pons- 
herden gewöhnlich  in  zweifacher  Art  und  gewöhnlich  kombiniert  auf: 
a)  in  Gestalt  von  Kern-  und  Wurzellähmungen  (Unterbrechung 
von  Fasern  des  Oculomotorius,  Trochlearis,  Quintus,  Facialis  und  Ab- 
ducens;  bei  tieferem  Herabsteigen  des  Herdes  auch  von  anderen 
motorischen  Wurzeln)  und  h)  in  Gestalt  von  supranucleären  Läh- 
mungen (hemiplegische  und  Assoziationslähmungen),  wie  sie  durch 
Unterbrechung  der  Pyramidenbahn,  sowie  der  zu  den  Augenmuskeln, 
den  Sprechmuskeln  etc.  fließenden  corticalen  und  mesencephalen  Ver- 
bindungen entstehen.  Beide  Formen  von  Lähmungen  können  als  transi- 
torische  (initiale  Pernwirkung)  und  als  residuäre,  resp.  progressive  Er- 
scheinungen auftreten. 

Die  Läsion  der  corticalen  motorischen  Bahnen  vor  der  Abzweigung 
ihrer  Faseranteile  zu  den  motorischen  Kernen  der  Brücke  und  der  Oblon- 
gata  (Trigeminus,  Augenmuskelnerven,  Facialis),  erzeugt  die  gewöhnliche 
Form  der  totalen  Hemiplegie,  doch  ist  die  Brückenhemiplegie  (bei  Total- 
unterbrechung der  motorischen  Bahnen)  eine  schwerere,  als  die  durch 
entsprechende  Läsion  in  der  inneren  Kapsel  produzierte  (wegen  der 
Mitläsion  der  mesencephalen,  phylogenetisch  alten  motorischen  Bahnen) ; 
dementsprechend  dauert  bei  größeren  Brückenherden  das  Stadium  der 
schlaffen  Lähmung  viel  länger  als  bei  der  capsulären  Hemiplegie.  Die 
Rumpfmuskulatur  ist  hier  stets  mehr  oder  weniger  mitbetroffen.  Die 
bilateral  innervierten  Muskeln  des  Stammes  und  der  Extremitäten  verraten 
überhaupt  eine  gewisse  Innervationsschwäche  (gewöhnlich  auf  beiden 
Seiten  wenn  auch  auf  der  gekreuzten  in  höherem  Grade),  auch  schließt 
sich  leicht  an  die  totale  Hemiplegie  der  einen  Seite  eine  Hemiparese 
der  anderen  an.  Die  Zungenmuskulatur  ist  c.  p.  stets  in  viel  höherem 
Grade  beteiligt  (oft  schwere  Dysarthrie)  als  bei  der  kapsulären  Hemi- 
plegie. In  schweren  Fällen  sind  Schluck-  und  Respirationsstörungen 
vorhanden.  Im  residuären  Stadium  zeichnen  sich  die  Kontrakturen  in 
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den  heraiplegischen  Gliedern  bei  pontilen  Herden  durch  ihre  Intensität 
und  Hartnäckigkeit  aus. 

Bei  mittelgroßen  Herden  der  Brücke  ist  die  Hemiplegie  im  chronischen 
Stadium  selten  eine  so  schwere,  wie  sie  soeben  geschildert  wurde,  weil  der- 
artige Herde  nur  ausnahmsweise  gleichzeitig  die  Pyramiden-  und  die  motori- 
schen Haubenbahnen  völlig  unterbrechen.  Meist  ist  die  hemiplegische  Lähmung 
eine  nicht  komplete  und  zeigt  sich  je  nach  der  Höhe  des  ergriffenen  Brücken- 
segraeutes  mit  sensiblen,  resp.  Coordinations-,  auch  mit  Augenbewegungs- 
störungen, oder  mit  Lähmung  des  gleichseitigen  Facialis  und  Abducens, 
eventuell  auch  des  Acusticus  verbunden. 

Sitzt  die  ünterbrechungsstelle  in  der  caudalen  Brückenhälfte,  und 
zwar  in  der  Nähe  oder  unterhalb  jener  Ebenen,  wo  die  corticalen  Faser- 
anteile zum  Facialiskern  der  gegenüberliegenden  Seite  die  Ehaphe  über- 

M 


Fig.  302.  Fig.  303. 

Fig.  302.  Quersclmitt  durch  den  caudalen  Absclinitt  der  Brücke.  Austrittsebene  des 
Abducens.  Ein  Herd  in  der  Zone  a  bewirlit  linlisseitige  P^aeialis-  und  Abdueensläiiniung 
und  rechtsseitige  Hemiplegie  (eventuell  auch  Hörstörungen  wegen  der  Mitläsion  des 
Corp.  trapezoid.?),  und  ein  Herd  in  der  Zone  h  eine  rechtsseitige  Facialis-  undAbducens- 
parese,  sowie  eine  Sensibilitätsstörung  in  der  rechten  Gesichtshälfte  —  ohne  motorische 
und  sensible  Störungen  in  den  Extremitäten.  Brückenarm.  Fl/Facialis.  FI  Ab- 

ducens. V  Trigeminus.  sdi  Schleife.  Pyr  P3'ramide. 
Fig.  303.  Querschnitt  durch  die  Mitte  der  Brücke.  Austrittsebene  des  Trigeminus. 
B'A  Bindearm.  HL  Hinteres  Längsbündel,  sch  Schleife,  fr  Formatio  reticular.  V  Trige- 
minus. Pijr  Pyramide.  Ein  Herd  im  Bereich  der  mit  c  bezeichneten  Begrenzung  hat 
a)  rechtsseitige  Hemiplegie,  h)  konjugierte  Blieklähmung  nach  rechts,  eventuell  auch 
partiell  nach  links  (infolge  Unterbrechung  der  corticalen  Verbindung  zum  Rect.  int. 
und  Abducens,  a,  und  «j,  Fig.  198,  pag.  493),  c)  eventuell  halbseitige  Sensibilitäts- 
parese  rechts,  jedoch  nur  vorrübergehend  oder  dann,  wenn  die  ganze  Schleife  durch- 
brochen wurde,  zur  Folge;  ein  Herd  innerhalb  der  Zone  d  bewirkt  linksseitige  Hemiplegie 
und  rechtsseitige  Quintusparese  (alternierende  Lähmung  mit  Rücksicht  auf  den  Quintus). 

schreiten,  dann  wird  ein  das  rechte  Pyraraidenareal  (in  der  distalen 
Ponsgegend)  unterbrechender  Herd  eventuell  nicht  nur  die  von  der 
rechten  Hemisphäre  zum  linken  Facialiskern,  sondern  unter  Umständen 
auch  die  von  der  linken  Hemisphäre  zum  rechten  Facialiskern  ab- 
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gehenden  corticalen  Fasern  mitlädieren  und  dadurch  eine  beiderseitige 
zentrale  (wenn  auch  partielle)  Innervationsstörung  der  Gesichtsniuskeln 
herbeiführen  können.  Unter  solchen  Umständen  geht  es  aber  selten  ab, 
ohne  gleichzeitige  Mitläsion  der  rechten  Facialiswurzel,  resp.  des 
rechten  Facialiskernes  (vgl.  Fig.  198.  S.  493).  Dadurch  entsteht: 
1.  linksseitige  Hemiplegie  (eventuell  nur  Monoparese)  der  Extremitäten 
mit  leichter  Beteiligung  der  linken  Gesichtshälfte  und  der  Zungenmuskeln 
und  2.  rechtsseitige  Abducenslähmung  und  mit  dieser  verbunden 
oder  für  sich  eine  meist  totale,  bisweilen  aber  nur  inkomplette  radiculäre 
Facialislähmung"  rechts.  Es  zeigen  sich  bei  letzterer  somit  gewöhn- 
lich sämtliche  Äste  (also  auch  die  Stirnäste)  dieses  Nerven  ergriffen, 
es  besteht  auch  Lagophthalmus,  ferner  Beeinträchtigung  der  elektrischen 
Erregbarkeit  in  allen  Ästen,  mitunter  sogar  Entartungsreaktion  (wie 
bei  der  gewöhnlichen  peripheren  Lähmung).  Eine  solche  rechtsseitige 
radiculäre  Facialislähmung  kann,  wenn  sie  eine  partielle  ist,  durch  das 
Hinzutreten  einer  Schädigung  der  von  der  linken  Hemisphäre  (Facialis- 
feld)  zum  rechten  Facialiskern  ziehenden  corticalen  Fasern  (vgl.  oben) 
den  Charakter  einer  besonders  schweren  Lähmung  annehmen. 

Diese  Form  der  Hemiplegie  mit  Beteiligung  des  Facialis  und  even- 
tuell auch  des  Abducens  auf  der  der  Extremitätenparese  gegenüberliegenden 
Seite  wird  als  die  untere  alternierende  Hemiplegie  (Typus  Miliar d- 
Gubleri^'2-)  bezeichnet  (cfr.  S.  492).  Die  Hemiplegia  alternans  inferior 
(sei  es  in  Beziehung  auf  den  Facialis  oder  den  Abducens)  gilt  für  eines 
der  zuverlässigsten  Ponssymptome;  mitunter  kann  sie  aber  im  Initial- 
stadium des  Leidens  oder  bei  bilateralen  Läsionen  durch  Fernsymptome 
und  Allgemeinerscheinungen  verdeckt  werden. 

In  ähnlicher  Weise  wie  zu  der  soeben  geschilderten  Form  der 
alternierenden  Lähmung  kann  es,  wenn  der  unterbrechende  Herd  ent- 
sprechend höhere  oder  tiefere  Brückenataschnitte  befällt,  zu  anderen  Formen 
der  alternierenden  Lähmung  kommen,  d.  h.  zu  einer  Hemiplegie  mit 
Beteiligung  der  motorischen  und  der  sensiblen  Portion  (spinale  Wurzel) 
des  Trigeminus,  des  Acusticus  dann  der  Hj-poglossus  auf  der  Seite  des 
Herdes.  In  letzterem  Falle  deviiert  die  Zunge  nach  der  nicht  hemi- 
plegischen  Seite.  Zeigt  sich  eine  Schädigung  der  motorischen  Quintus- 
wurzel,  dann  ist  das  Kauen  auf  der  Seite  der  Läsiou  gestört,  oder  es 
kann  der  Unterkiefer  nicht  nach  der  gesunden  Seite  hinüber  bewegt 
werden  (Oppenheim).  Die  Lähmung  der  Kiefermuskeln  ist  indessen 
nie  eine  vollständige. 

Das  Kauen  kann  auch  bei  Brückenläsionen  schon  durch  einseitige 
supranucleäre  Faserunterbrechung  und  dann  durch  Diaschisiswirkung, 
vorübergehend  oder  für  längere  Zeit  geschädigt  werden.  Meist  werden 
durch  einen  Herd  die  Kaumuskeln  auf  beiden  Seiten  beeinträchtigt, 


Herde  im  Pous. 


991 


die  Kaubewegungen  erfolgen  dann  in  kraftloser  Weise.  Nicht  selten 
bestehen  mehrere  Formen  der  alteruierenden  Lähmung  nebeneinander, 
d.h.  es  kann  bei  einer  rechtsseitigen  Hemiplegie  sowohl  der  linke 
Facialis  als  der  linke  Abdueens  und  der  linke  Trigeminus  oder  der 
linke  Gehörnerv  ergriffen  sein.  Ist  der  Abdueens  gelähmt,  dann  stellt 
sich  gewöhnlieh  das  gelähmte  Auge  nach  innen  ein  und  kann  nur  mit 
äußerster  Anstrengung  oder  gar  nicht  über  die  Mittellinie  hinaus  nach 
außen  bewegt  werden.  Es  besteht  ein  konvergierendes  Schielen  und  nicht 
selten  bleibt  das  Auge  in  der  inneren  Stellung  fixiert  infolge  Kontraktur 
des  gleichseitigen  Eect.  int.  Die  Doppelbilder  sind  gleichnamig  und  neben- 
einanderstehend, sie  gehen  beim  Blick  nach  der  gelähmten  Seite  auseinander. 

Die  Art  der  Entwicklung  der  verschiedenen  Formen  der  alternierenden 
Hemiplegie  ist  je  nach  dem  Charakter  des  sie  veranlassenden  Herdes  ungleich. 
Bei  Tumoren  (auch  Abszessen)  entwickeln  sie  sieh  sukzessive,  d.  b.  stück- 
weise, so  daß  es  z.  B.  zuerst  zu  einer 
Hemiplegie  kommt,  die  langsam  zunimmt, 
dann  zur  Facialislähmung  usw.,  —  oder  sie 
bleiben  bis  zum  Terminalstadiiim  aus.  Nach 
Apoplexien  entwickelt  sich  dagegen  der 
ganze  Symptomenkomplex  in  der  Eegel  als 
Ganzes  und  nur  geringe  Änderungen  stellen 
sich  später  ein. 

Bei  encephalitischen  und  namentlich 
bei  hämorrhagischen  Herden  (selbst  im  cau- 
dalem  Ponsabschnitt)  wird  die  untere  alter- 
nierende Lähmung  nicht  so  selten  vermißt ; 
es  geschieht  dies,  wenn  der  Herd  sieh  ent- 
weder auf  die  obere  (sehr  selten)  oder  auf 
die  untere  Etage  (Fußetage)  beschränkt.  In 
letzterem  Falle  stellt  sich  lediglich  eine 
meist  schwere  Hemiplegie  mit  Dysarthrie 
(M.  Cohn)  ein,  wogegen  im  ersteren  Falle 
wohl  Paresen  von  Hirnnerven,  eventuell 
aucti  eine  alternierende  Hemianästhesie  oder 
Heniiataxie  mit  Eücksicht  auf  den  Facialis, 
Abdueens  oder  Trigeminus,  aber  keine  Hemi- 
plegie zurBeobaehtung  kommt(Beobachtungen 
von  Spitzka-is»,  Farget,  Mayer^"««"^)." 

Auch  in  einem  von  mir"^"^'"'  beobachteten  Falle  von  Kompression  einer 
ventralen  Brückenhälfte  und  auch  der  Oblongatapyramide  durch  einen  von 
außen  hineinwachsenden  Tumor  (Neurofibrom  des  Acusticus),  sowie  in  einem 
von  Ladame-^^'o  und  mir  gemeinsam  publizierten  Falle  von  Aneurysma  der 
Art.  vertebralis  war  eine  Hemiplegie  während  der  ganzen  Beobachtungszeit 
nicht  einmal  andeutungsweise  vorhanden. 

Die  Diagnose  einer  Brückenläsion  kann  sich  recht  schwierig  ge- 
stalten, wenn  die  alternierende  Lähmung  sich  aus  lauter  Paresen  zu- 
sammensetzt oder  wenn,  wie  es  auch  schon  geschildert  worden  ist,  neben 


sch. 


i'ig.  304.  Querschnitt  durch  den 
oberen  Abschnitt  der  Brücke.  Ped 
Peduneiüus  eerebri.  Ein  Herd  in 
der  Zone  e  hat  a)  rechtsseitige  Hemi- 
anästhesie, eventuell  kombiniert  mit 
Bewegungsataxie,  h)  rechtsseitige 
Hemiparese  und  c)  konjugierte 
Blieklähmung  nach  rechts  zur  Folge. 
Die  übrigen  Bezeichnungen  wie  in 
Fig.  303. 
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einer  unvollständigen  Abducens-  oder  Pacialisparese,  oder  gar  nur  neben 
Ptosis  auf  der  gegenüberliegenden  Seite,  einzig  eine  Monoplegie  oder 
Monoparese  vorhanden  ist.  Solche  partielle  alternierende  Lähmungen 
können  namentlich  leicht  bei  Tumoren,  bei  denen  die  verschiedenen 
Lähmungen  oft  schleichend  einsetzen,  sich  entwickeln.  Selbstverständlich 
ist  in  solchen  Fällen  eine  sichere  Lokaldiagnose  nicht  zu  stellen. 

Die  verschiedenen  in  der  Brücke  entspringenden  Hirnnerven  können 
bei  Herdläsionen  unter  Umständen  auch  isoliert,  d.  h.  ohne  gleichzeitige 
motorische  oder  sensible  Störungen  in  den  Extremitäten  erkranken. 

So  beschrieb  z.  B.  Hunnius'^"^-*  einen  Fall,  in  welchem  ein  scharf  um- 
schriebener Tumor  so  lag,  daß  nur  der  Faeialiskern  und  dessen  Wurzeln 
ergriffen  waren.  Totale  degenerative  Lähmung  dieser  Nerven  war  das  einzige 
Symptom,  welches  jener  Herd  intra  vitam  hervorgerufen  hatte.  Isolierte  und 
kombinierte  Lähmung  mehrerer  Hirnnerven  (des  sechsten,  siebenten  und 
zwölften  Nerven)  ohne  Extremitätenstörung  wurde  unter  anderen  auch  von 
Eisholz  ^'^2  nach  einer  Ponsblutung  beobachtet. 

Diagnostisch  nicht  minder  wichtig  als  die  verschiedenen  Formen 
der  alterierenden  Lähmung  ist  die  von  Foville^"^^  zuerst  beschriebene 
konjugierte  Läh mung  der  Seitwärtswender,  welcher  geradezu  eine 
pathognostische  Bedeutung  für  eine  Brückenläsion  (caudale  Hälfte)  zukommt. 
Diese  Lähmung  besteht  darin,  daß  durch  einen  einseitigen  Herd  die 
konjugierten  Bewegungen  beider  Augen  beeinträchtigt  werden,  und  zwar 
stets  in  der  Weise,  daß  der  Abducens  der  einen  und  der  ßect  int.  der 
anderen  Seite  gleichzeitig  außer  Funktion  gesetzt  werden.  Sind  die  linken 
Seitwärtswender  ergriffen,  so  kann  der  Patient  die  Augen  nach  oben,  unten 
und  auch  nach  rechts  in  ungestörter  Weise  bewegen ;  will  er  sie  aber  nach 
links  wenden,  so  gehen  sie  wenig  über  die  Mittellinie  und  wenn  die 
Lähmung  eine  komplette  ist,  über  diese  nicht  hinaus. i)  Eine  Zwangs- 
stellung der  Bulbi  muß  dabei  nicht  bestehen.  Dieses  Fovillesche 
Symptom  ist  nicht  zu  verwechseln  mit  der  S.  582  geschilderten  kon- 
jugierten Deviation  (Prevost'-*^^)  bei  Groß-  und  Zwischenhirnherden. 

Mitunter  sind  beide  Seitwärtswender  ergriffen  (oder  es  können 
beide  Eecti  interni  und  ein  Abducens  gelähmt  sein),  so  daß  die  Augen, 
wenn  Patient  seitwärts  blicken  will,  wie  angenagelt  in  der  Mittellinie 
fixiert  bleiben;  bei  der  Akkommodation  kann  aber  eine  Konvergenz- 
bewegung der  beiden  Eecti  interni  noch  erfolgen  (Hunnius). 

Nicht  selten  findet  sich  die  konjugierte  Lähmung  der  Seitwärtswender 
Ifombiniert  mit  einfacher  transitorischer  Seitwärts  ablenkung  der  Bulbi;  d.h., 
es  kann  z.  B.  zu  einer  konjugierten  Lähmung  der  linken  Seitwärtswender 
noch  eine  Eeizwirkung  der  Antagonisten  der  rechten  Seite  hinzutreten,  so 

1)  Die  Intensität  der  Bewegungseinseln-änkung  ist  in  den  beiden  Seitwärts- 
wendern nicht  immer  ganz  gleich;  mitunter  ist  der  Abdueens,  mitunter  derReet.  internus 
in  höherem  Grade  ergriffen. 
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daß  die  Bulbi  in  der  Seitwärtsstellung  nach  rechts  fixiert  werden  und  aus 
dieser  Zwangsstellung-  willkürlich  nicht  entfernt  werden  können.  In  einem 
solchen  Fall  wird  selbstverständlich  die  noch  vorhandene  halbseitige  Blick- 
lähmung vollständig  verdeckt.  Je  nach  Lage  und  Wirkungsweise  (Lähmung, 
Eeizung)  des  Ponsherdes  und  je  nach  der  Beschaffenheit  des  übrigen  Gehirnes 
Herde  im  Gyr.  angular.,  postapoplektische  Allgemeiiierscheinungen  etc.)  sieht 
man  hier  alle  möglichen  Kombinationen  und  Abstufungen. 

Eine  genaue  Orientierung  über  das  gesamte  Verhalten  der  Augen- 
muskeln und  vor  allem  über  die  Beeinträchtigung  der  assoziierten  Augen- 
bewegungen kann  schwer  werden,  wenn  es  sich  um  partielle  Störungen 
handelt  und  wenn  neben  paretischen  Zuständen  gleichzeitig  irritative  Wirkungen, 
d.  h.  Krampfstellungen  der  Agonisteu  oder  der  Antagonisten  sich  geltend 
machen,  ferner  wenn  die  Störung  eine  doppelseitige  ist,  oder  wenn  neben 
den  konjugierten  Störungen  Parese  einzelner  Muskeln  vorhanden  ist,  und 
endlich  wenn  das  Sensorium  des  Patienten  nicht  ganz  frei  ist. ') 

Es  ist  wichtig  hervorzuheben,  daß  bei  der  reinen  konjugierten 
Blicklähmung  nicht  nur  eine  Zwangsstellung  der  Bulbi  fehlt,  sondern 
daß  sehr  häufig  der  Rect.  int.  bei  der  Konvergenz  und  auch 
bei  monocularer  Prüfung  in  ziemlich  normaler  Weise  funktio- 
nieren kann  (Pereol,  Graux,  Hunnius,  Wernicke  u.  a.),  resp.  daß 
das  Auge  gemeinsam  mit  dem  andern  nicht,  wohl  aber  bei  Bedeckung  des 
andern  noch  etwas  nach  innen  hin  gebracht  werden  kann.  In  einzelnen 
Fällen  kann  allerdings  beim  ßect.  int.  auch  die  Aktion  für  Konvergenz 
auffallend  schwach  oder  ganz  aufgehoben  sein. 

Es  ist  auch  bei  Ponsherden  schon  beobachtet  worden,  daß  eine  isoherte 
Yollständige  Lähmung  des  Eect.  int.  (auch  für  Konvergenz)  auf  der  dem 
Herd  gegenüberliegenden  Seite  bestand  (Senator,  Gubler ^^'2);  hier  handelte 
es  sich  offenbar  um  eine  ganz  ungewöhnliche  Lokalisation  des  Herdes,  oder  viel- 
leicht nur  um  Fernwirkung.  Jedenfalls  sind  solche  Beobachtungen  sehr  ver- 
einzelt vorgekommen.  Ferner  liegen  einige  Mitteilungen  vor,  in  denen  beide 
Eecti  interni  und  nur  ein  Abducens  beeinträchtigt  waren.  Das  sowohl  der 
Innervation  des  Eectus  internus  als  des  Abducens  verlustig  gegangene  Auge 
blieb  in  der  Mittellinie  fixiert,  während  die  Bewegung  nach  oben  und  unten 
beiderseits  normal  war  und  der  Abducens  der  anderen  Seite  noch  in  Er- 
regung versetzt  werden  konnte.  Dieses  ungleiche  Verhalten  des  Abducens  und 
des  Eect  int.,  die  völlige  Funktionsaufhebung  des  ersteren  und  die  nur  asso- 
ziative Beeinträchtigung  des  letzteren,  weisen  m.  E.  darauf  hin,  daß  es  sich 
beim  Abducens  gewöhnlich,  nicht  nur  um  eine  supranucleäre,  sondern  auch 
um  eine  (inkomplette)  Wurzel-  oder  Kernlähmung  handelt,  beim  Eect.  int. 
dagegen  lediglich  um  eine  supranucleäre,  d.  h.  um  eine  Assoziationslähmung. 
Dabei  wäre  es  denkbar,  daß  beim  Eect  int.  überdies  vielleicht  noch  Ausfall 

')  Es  ist  einleuchtend,  daß  ebenso  gut  wie  vom  Cortex  aus,  je  nach  Art  der 
Wirkung,  auch  in  der  Brücke  eine  Ablenkung  der  Bulbi  sowohl  durch  Eeiz  als  durch 
Lähmung  bewirkt  sein  kann;  mit  anderen  Worten,  es  ist  denkbar,  daß  bei  Eeizung 
derjenigen  Stellen,  deren  Zerstörung  konjugierte  Blicklähmung  hervorruft,  eine  Zwangs- 
stellung der  Bulbi  in  entgegengesetzter  Richtung  erfolgen  kann.  Konjugierte  Deviation 
kann  daher  sowohl  vom  Cortex  als  vom  Pons  aus  hervorgerufen  gedacht  werden. 
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von  kinästhetischen  Bahnen  in  Betracht  käme  und  daß  es  sich  da  schließ- 
lich noch  um  eine  Störung  der  Innervatiousgefühle  für  gewisse  assoziierte 
Augenbewegungen  handeln  würde. 

Die  konjugierte  Lähmung-  der  Seitwärtswender  kommt  nach  dem 
bis  jetzt  vorliegenden  Beobaehtungsmaterial  in  der  Regel  nur  dann  zu- 
stande, wenn  der  Herd  kapital  und  knapp  vor  dem  Abducenskern,  in 
nächster  lateralen  Nähe  dieses  und  partiell  in  diesem  selbst  liegt,  resp. 
wenn,  außer  der  Abducenswurzel,  noch  das  Feld  zwischen  dieser  und 
dem  hinteren  Längsbündel  (also  die  mediale  Portion  der  Formatio 
retic.)  zerstört  wird,  oder  wenn  der  Herd  so  gestaltet  ist,  daß  von  der  Um- 
gebung des  Abducens  ein  Fortsatz  zerstörter  Hirnsubstanz  in  der  Eichtun g 
der  Rhaphe  bis  gegen  das  hintere  Längsbündel  (laterale  Portion)  vor- 
dringt; dabei  wird  selbstverständlich  die  Haubenfaserung  mitlädiert.  Auch 
einseitige  einfache  Kompression  der  oberen  Oblongata  durch  einen  Tumor 
(z.  B.  Aneurysma  der  Vertebralis,  Neurofibrom  des  Acusticus  etc.)  kann 
halbseitige  Blicklähmung  bewirken. 

Eine  ganz  genaue  Umgrenzung  jenes  Brückenbezirkes,  dessen  Läsion 
notwendigerweise  das  soeben  besprochene  Symptom  hervorrufen  muß,  ist 
bei  der  verhältnismäßig  kleinen  Anzahl  von  anatomisch  gut  studierten 
Fällen  nicht  möglich.  Die  wichtigste  Rolle  spielt  hier  jedenfalls  das 
dem  hinteren  Längsbündel  lateral  anliegende  Areal  der  Format,  retic. 
in  der  kaudalen  Hälfte  der  Brücke  (vgl.  Fig.  305).  Wie  kann  man  sieh 
aber  den  Mechanismus  der  konjugierten  Blicklähmung  auf  Grund  unserer 
jetzigen  anatomischen  Kenntnisse  zustande  gebracht  denken? 

Die  von  älteren  Autoren  ausgesprochene  Annahme  einer  für  die  Inner- 
vation des  Abducens  und  des  Rect.  int.  gemeinsam  dienenden  Wurzel  (Foville), 
deren  Zerstörung  konjugierte  Blicklähmung  zur  Folge  hätte,  wird  durch  die  zuerst 
von  Wernicke  angeführte  und  später  von  anderen  Forschern  bestätigte  Tat- 
sache, daß  die  Oculomotoriuswurzel  in  derartigen  Fällen  unversehrt  bleibt,  direkt 
widerlegt.  Ebenso  scheint  eine  Beobachtung  von  Siemerling,  bei  welcher 
isolierte  Entartung  eines  Abdueenskernes  eine  Innervationsstörung  im  korre- 
spondierenden Eect.  int.  nicht  zur  Folge  hatte,  darauf  hinzudeuten,  daß, 
wenn  ein  für  die  gemeinsame  Innervation  des  Abducens  und  des  Rect.  int.  be- 
stimmtes Zentrum  besteht,  dieses  höchst  wahrscheinlich  nicht  im  Abducens- 
kern selbst  sitzt. 

Wernieke^''-^^  und  mit  ihmHunnius^°5^  nehmen  ein  besonderes,  paariges 
Zentrum  für  die  konjugierten  seitlichen  Bewegungen  der  Augen  an  und  stellen 
sich  die  Wirkungsweise  desselben  so  vor,  daß  es  auf  der  linken  Seite  die  Be- 
wegungen der  Augen  nach  links  und  auf  der  rechten  nach  rechts  besorgt. 
Sie  verlegen  dieses  Zentrum  in  die  nächste  Umgebung  des  Abdueenskernes. 
Ein  solcher  »Kern«  ist  aber  bis  jetzt  anatomisch  nicht  aufgefunden  worden; 
auch  würde  durch  Annahme  eines  solchen  allein  die  ungleiche  Art  der 
Lähmung  in  beiden  Nerven  nicht  erklärt  werden.  Hunnius'"''-*  hält  es  im 
weiteren  für  wahrscheinlich,  daß  die  Willkürbahn  für  die  seitlichen  Bewegun- 
gen nur  bis  zum  Abducenskern,  resp.  bis  zu  jenem  supponierten  Zentrum 
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als  geschlossene  Bahn  ziehe,  und  daß  der  Anteil  für  den  Eeet.  int.  von  hier 
aus  nach  vorn  und  auf  die  gekreuzte  Seite  zum  Oculomotorius  abgehe.  Der 
Eeet.  int.  entbehre  somit  nach  Hunnius  einer  eigenen  direkten  corticalen 
Verbindung,  wenigstens  für  die  assoziative  Seitwärtswendung,  und  sei  nur  im 
Besitze  einer  Willkürbahn  für  die  Konvergeuzbewegungen. 

Gegen  die  Wernickesche  (eigentlich  schon  von  Fereol  ausgesprochene) 
Annahme  wurde  von  Bleuler •'o^ß  geltend  gemacht,  daß  sie  die  vollständige 
Funktionseinstellung  des  ßect.  int.  überhaupt  (d.  h.  auch  für  die  Konver- 
genz), die  nicht  selten  zur  Beobachtung  käme,  ferner  die  durch  Brückenherde 
produzierte  isolierte  Lähmung  des  Eeet.  int.  (Senator,  G übler)  nicht  er- 
kläre. Um  nun  auch  diesem  Symptom  Eechnung  zu  tragen,  läbt  Bleuler 
zwar,  ähnlieh  wie  Hunnius,  die  Willkürbahn  zum  Eeet.  int.  zunächst  in 
die  Nähe  des  Abducenskernes  ziehen,  dann  aber  wieder  nach  vorn  umbiegen, 
um  in  der  Eichtung  gegen  den  Oculomotorius  und  unter  nochmaliger  Kreuzung 
sich  fortzusetzen;  außerdem  nimmt  aber  Bleuler  auch  noch  eine  direkte  und 
nur  einfach  gekreuzte  corticale  Verbindung  zum  Eeet.  int.  an,  die  nur  für 
die  Konvergenz  dienen  soll  und  aus  einem  anderen  Gortexgebiete  abzuleiten 
wäre,  die  aber  ebenfalls  über  den  Abdueenskern  gehe. 

Die  in  dieser  Form  von  Bleuler  modifizierte  Hunniussche  Theorie 
erklärt  zwar  nun  das  Zustandekommen  der  konjugierten  Blicklähmung  durch 
Herde,  die  vor  dem  Abdueenskern  sitzen,  desgleichen  auch  die  Aktions- 
fähigkeit des  Eeet.  int.  bei  Konvergenz  und  bei  monoculärer  Prüfung;  sie  ist 
aber  anatomisch  mangelhaft  begründet  und  läßt  sich  mit  unseren  gegenwärtig- 
gültigen  physiologischen  Anschauungen  nicht  recht  vereinigen. 

Um  die  pathologischen  Erfahrungen  bei  Brückenherden  hinsichtlich  der 
verschiedenen  Abarten  der  Blicklähmungen  mit  den  anatomischen  Tatsachen 
in  Einklang  zu  bringen,  ist  es  m.  E.  nötig,  auf  den  Grundgedanken  der 
Wernickeschen  Theorie  zurückzugreifen  und  an  einem  besonderen  Zen- 
trum für  die  assoziierte  Seitwärtsbewegung  der  Augen  festzuhalten. 
Ein  solches  Zentrum  muß,  soll  es  allen  oben  gestellten  pathologischen  An- 
forderungen entsprechen,  zwischen  den  Abdueenskern  und  den  Oculomotorius- 
kern  verlegt  werden.  Es  fragt  sich  Jiun,  ob  solche  Zellenanhäufungen  und 
Faserzüge  vorhanden  sind,  die  als  anatomische  Stütze  für  die  Theorie  dienen 
könnten.  Ein  Zentrum  im  Sinne  einer  Vereinigung  von  Ganglienzellen  zu 
einem  Haufen,  also  ein  eigentlicher  Nervenkern  ist  nach  meinen  Unter- 
suchungen anatomisch  in  der  Verlängerung  des  Abducenskernes  nicht  nach- 
weisbar; die  weitere  Fortsetzung  des  letzteren  nach  vorn  bildet  das  hintere 
Längsbündel,  und  an  dieses  schließt  sich  dorsal  das  zentrale  Höhlengrau, 
ventral  und  lateral  die  Form,  reticul.  an.  Zwischen  allen  diesen  J3ündeln 
finden  sich  vorwiegend  kleine  oder  mittlere  zerstreut  liegende  multipolare 
Zellen  in  ziemlich  stattlicher  Anzahl. 

Wenn  aber  ein  Zentrum  im  Sinne  eines  »Kernes«  sich  auch  nicht  auf- 
finden läßt,  so  ist  der  Annahme  eines  solchen  doch  nicht  jeder  anatomische 
Boden  entzogen;  es  unterliegt  nämlich  keinem  Zweifel  (ich  selbst  habe  mich 
an  Golgi- Präparaten  davon  überzeugt),  daß  in  der  Umgebung  des  Aquaed. 
Sylvii  im  zentralen  Höhlengrau  und  in  der  Form,  reticul.  eine  ganze  Eeihe 
von  zerstreut  oder  kettenartig  angeordneten  Nervenzellen  mit  allen  möglichen 
gabelförmigen  Teilungen  sich  vorfindet,  die  nicht  anders  wie  als  Assoziations- 
zellen gedeutet  werden  können.  Wenn  auch  bisher  solche  Zellen,  von  denen 
ein  nervöser  Fortsatz  zur  Ursprungszelle  des  Abdueens,  ein  anderer  zur  Nerven- 
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zelle  für  den  Eect.  int.  abgeht,  noch  nicht  nachgewiesen  sind,  so  machen  es 
doch  die  neueren  histologisch-architektonisehen  Erfahrungen  sehr  wahrscheinlich, 
daß  auch  in  der  Brücke  kombinierte  Wirkungen  durch  Übertragungs- 
neurone, durch  Schalt-  oder  Assoziationszellen  vermittelt  werden. 
Der  Mechanismus  der  konjugierten  Augenbewegungen  nach  der  Seite  hin 
würde  m.  E.  am  ungezwungensten  erklärt  werden  durch  die  Annahme  von 
Assoziationszellen,  von  denen  je  eine  ein  Abducensneuron  und  gleichzeitig  ein 
Eect.  int. -Neuron  der  korrespondierenden  Seite  miteinander  vereinigte,  und 
der  Mechanismus  der  assoziierten  Blickliihmung  durch  die  Annahme  der  Aus- 
schaltung (Funktionseinstellung  eventuell  durch  Diaschisis)  solcher  Assoziations- 


Z  Arj^e  R  Jiuge 


Fig.  305.  Schema  für  die  Innervation  der  konjugierten  Seitwärtswendung  und  der 
Konvergenz  der  Augen.  III  Zentrum  für  den  Keetus  internus,  ri  Wurzelneuron  für 
den  Eectus  internus,  s  Cortieale  Bahn  für  die  Seitwärtswendung  der  Bulbi.  Oorti- 
eale  Bahn  für  die  Konvergenz  der  Augen.  F7ii  Wurzelneuron  des  Abdueens.  a  Ässozia- 
tionsneuron  für  eine  kombinierte  Erregung  des  rechten  Eectus  externus  und  des  linken 
Eectus  internus  (d.  h.  für  die  Seitwärtswendung  nach  links),  «j  Assoziationsneuron 
für  die  nämliche  Erregung  nach  rechts,  h  und  Assoziationsneurone  für  die  Kon- 
vergenz (gleichzeitige  Innervation  beider  Eeeti  interni).  c  Sehematisehe  Anordnung  der 
Assoziationsneurone  für  die  Seitwärtswendung. 

Zellen.  Die  Assoziationszellen  brauchen  nicht  in  einem  Haufen  zu  liegen; 
sie  können  auch  kettenförmig  angeordnet  sein,  müßten  sich  aber  bis  zum 
Abducenskern  erstrecken.  Selbstverständlich  wären  außer  den  Assoziations- 
neuronen für  die  Seitwärtswendung  der  Augen  besondere  Assoziations- 
neurone für  die  Konvergenzbewegung  beider  Eeeti  interni  anzu- 
nehmen.  Diese  beiden  postulierten  histologischen  Verbindungen  würden  voll- 
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ständig  ausreichen,  um  im  Prinzip  alle  Formen  von  assoziierten  BlicMähmungen 
zu  erklären  (vgl.  Fig.  305). 

Von  der  linken  Gfroßhirnhemispliäre  (namentlich  aus  der  Rinde  des  Occi- 
pitallappens  und  des  G-yr.  angul.)  geht  eine  direkte  Verbindung  (s)  durch  die 
innere  Kapsel  in  die  Nachbarschaft  der  Augenmuskelkerne  (dritter  und  sechster 
Kern).  Die  bezüglichen  Fasern  treten  nicht  in  direkten  Kontakt  mit  den 
Wurzelzellen  des  Abducens,  resp.  des  Oculomotoriuskernes,  sondern  umspinnen 
zunächst  die  Assoziationszellen  a  und  b;  die  erstere  a  (dem  sechsten  Kern 
näher  liegend  als  dem  dritten  Kern)  gibt  je  einen  Achsenzylinderast  zu  einer 
Abducenswurzelzelle  und  je  einen  zur  Wurzelzelle  für  den  Rect.  internus  ab, 
und  b  vereinigt  durch  ihre  Seitenäste  je  eine  Wurzelzelle  für  den  Eeet.  int. 
der  linken  und  der  rechten  Seite.  Unterbrechung  bei  1  hat  dann  das  Prevost- 
sehe  Symptom,  d.  h.  Ablenkung  der  Augen  nach  reclits  zur  Folge.  ^)  Ein 
Herd  bei  2  ruft  isolierte  Lähmung  des  linken  Abducens,  bei  3  Blicklähmung 
nach  der  linken  Seite  hervor;  doch  kann  der  rechte  Pect.  int.  bei  Convergenz 
noch  funktionieren.  Eine  Unterbrechung  bei  4  läßt  den  Abducens  frei,  resp. 
bewirkt  leichte  Parese  desselben,  hemmt  jedoch  die  Funktion  des  rechten 
Rect.  int.,  während  ein  medialwärts  vordringender  Herd  (Schädigung  bei  ö) 
durch  Zerstörung  der  Assoziationsneurone  b  und  by  beide  Eecti  interni  schä- 
digen und  Parese  der  Konvergenzbewegung  hervorrufen  kann.  Durch  kom- 
binierte Unterbrechungen  (z.  B.  gleichzeitige  Läsion  der  corticalen  Verbindung 
und  der  Assoziationsneurone)  läßt  sich  eine  Reihe  von  Varietäten  von  assoziierten 
Ai;genmuskellähmungen  denken.  Selbstverständlich  soll  das  Schema  nur  aus- 
drücken, wie  man  sich  den  Mechanismus  der  Blicklähmungen  auf  Grund- 
unserer  heutigen  anatomischen  Kenntnisse  vorstellen  kann.  Auch  hier  spielt 
komplizierte  Diaschisiswirkung  (in  bezug  auf  verschiedene  in  reichem  Faser- 
austausch stehende  Zellengruppen  der  Augenmuskelnerven)  eine  große  Rolle. 

Die  konjugierte  Blicklähmung  kann  mit  motorischer  Störung  und 
ohne  eine  solche  in  den  Extremitäten  bestehen;  beides  hängt  von  dem 
Verhalten  (Ergriffensein  oder  Nichtergriffensein)  der  Pyramidenbahn  und 
der  mesencephalen  motorischen  Bahnen  ab.  Bei  der  unregelmäßigen 
Gestaltung  der  meisten  Herde  ist  die  Motilität,  zumal  der  unteren  Ex- 
tremitäten, selten  unversehrt. 

Mitunter  kann  der  Herd  im  Pons  so  gestaltet  sein,  daß  die  Um- 
gebung beider  Abdueenskerne  lädiert  wird;  dann  erfolgt  eine  doppel- 
seitige konjugierte  Blieklähmung.  In  solchen  Fällen  können  aber  bisweilen 
die  Augen,  oft  nur  eines,  doch  noch  nach  innen  zu  bewegt  werden  (Kon- 
vergenz), was  in  der  Regel  unter  nystagmusartigen  Zuckungen  geschieht. 

^)  Dagegen  hätte  Eeizung  der  betreffenden  Fasern  Ablenkung  nach  links 
zur  Folge. 

-)  Bei  Ponserkrankungen  (Tumoren)  wurden  auch  assoziierte  Blieklähmungen 
nach  oben  besehrieben  (Seymour,  J.  Shachey"'"^^  Thomsen^-**^);  ob  solche  aber 
auf  eine  Läsion  der  Brücke  selbst  zu  beziehen  sind,  ist  sehr  zweifelhaft.  Da  es  sieh  in 
derartigen  Fällen  um  Tumoren  handelte,  liegt  es  näher,  eine  Fern  Wirkung  (Diasehisis) 
in  Bezug  auf  die  entsprechenden  Zentren  im  Mittelhirn  anzunehmen.  Der  feinere 
Mechanismus  der  assoziierten  Blieklähmung  nach  oben  ist  noch  unaufgeklärt. 
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Neben  den  diversen  Formen  von  alternierenden  Läliraungen,  zu 
denen  auch  noch  Lähmung  des  gleichseitigen  Trigeminus,  verbunden  mit 
Hemiplegie  der  gegenüberliegenden  Körperhälfte,  zu  rechnen  ist,  spielen 
bei  Ponsherden  Störungen  der  Hypoglossusinnervation  keine  untergeordnete 
Eolle.  Schon  Ley  den  hatte  darauf  hingewiesen,  daß  bei  Brückenerkrankung 
Anarthrie  nicht  selten  vorkomme.  Eine  solche  kann  sich  um  so  leichter 
einstellen,  als  mitunter  durch  unregelmäßig  gestaltete  Ponsherde  nicht 
nur  die  corticale  Vertretung  eines  oder  beider  Hypoglossi,  sondern  auch 
die  Brückenvertretung  dieser  Nerven  nebst  zahlreichen  »kinästhetisehen« 
Fasern  für  die  Zunge  leicht  mitlädiert  wird.  Die  Brückenanarthrie  ist  ge- 
kennzeichnet durch  einen  nasalen  Klang  der  Stimme,  langsame  Sprache 
(Bradyphasie),  Schwierigkeit,  die  Konsonanten  und  vor  allem  die  Zungen- 
und  die  Lippenlaute  auszusprechen,  wogegen  die  Vokale  meist  ziemlich 
richtig  hervorgebracht  werden  (Pseudobulbärparalyse).  Dabei  erfolgt 
schnelle  Ermüdung  beim  Sprechen;  die  Zungenbewegungen  spielen  sich 
mühsam,  langsam  und  insbesondere  nach  der  gelähmten  Seite  hin  ab. 
Diese  Anarthrie  kann  einen  recht  hohen  Grad  erreichen.  Was  ihre 
spezielle  Lokalisation  anbetrifft,  so  ist  sie  keine  feste.  Diese  Art  von 
Anarthrie  tritt  wohl  stets  ein,  wenn  in  größerem  Umfange  die  obenbe- 
zeichneten Fasermassen  (also  die  medialen  Pedunculus-  und  Schleifen- 
bestandteile, vor  allem  die  laterale  und  die  mediale  Fußschleife) 
unterbrochen  werden.  Eine  besondere  pathognomische  Bedeutung  kommt 
der  Brückendysarthrie  gegenüber  anders  lokalisierten  Dysarthrien  nicht 
zu.  Werden  Bahnen  vom  Großhirn  zur  Zungenmuskulatur  beiderseits 
durch  einen  Ponsherd  in  ausgedehnter  Weise  zerstört,  so  kann  es  eben- 
falls zu  einer  Pseudobulbärparalyse  kommen,  i) 

Alle  im  Vorstehenden  geschilderten  Erscheinungen  können  unter 
ümständeü  auch  hervorgerufen  werden  durch  multiple,  resp.  kombinierte, 
einerseits  vom  Großhirn,  anderseits  von  der  Brücke  ausgehende  Läsionen, 
also  z.  B.  durch  einen  Herd  in  der  linken  inneren  Kapsel  und  einen 
anderen  in  der  gegenüberliegenden  Brückenhälfte  (Bleuler).  Solche 
Kombinationen  verknüpfen  sich  stets  mit  beiderseitigen  anderweitigen 
Störungen.  Die  Bedeutung  einer  Unterbrechung  der  Querfasern  der  Brücke 
für  die  Sprache  ist  noch  nicht  aufgeklärt. 

Die  von  der  Brücke  ausgehenden  Eeizerscheinungen  zeigen 
sich  in  der  Eegel  erst  einige  Zeit  nach  dem  Einsetzen  einer  akuten 
Krankheitsursache  (Blutung,  Abszeß)  oder  nachdem  eine  progressiv 
fortschreitende  Ursache  (Tumor)  eine  gewisse  Ausdehnung  erreicht 
hat.  Mitunter  sieht  man  auch  mehr  oder  weniger  rasch  vorüber- 
gehende Krämpfe  in  einzelnen  vorher  paretiseh  gewesenen  Muskelgruppen 

1)  Zu  einer  völligen  Aufhebung  des  Schluekaktes  muß  es  nicht  kommen,  so- 
lange die  Med.  oblong,  selbst  frei  bleibt. 


Herde  im  Pons.  Eeizerscheinungen. 


999 


auf  der  rechten  oder  auf  der  linken  Seite;  in  manchen  Fällen  werden 
auch  Trisinus,  Gesichtskrämpfe  und  krampfhafte  assoziierte  Bewegungen 
der  Bulbi  nach  verschiedenen  Eichtungen  hin  beobachtet.  Bei  statio- 
nären Herden  fehlen  letztgenannte  motorische  Eeizerscheinungen  wohl 
immer;  es  treten  dann  nur  die  gewöhnlichen,  halbseitigen  Kontrakturen 
(Früh-  und  Spätkontrakturen)  in  den  gelähmten  Extremitäten  auf.  Der- 
artige Kontrakturen  können  sehr  intensiv  sein,  auch  dehnen  sie  sich  ganz 
besonders  auf  die  entsprechende  Eurapfhälfte  aus. 

Frische  Herde  setzen  hie  und  da  mit  klonischen  und  tonischen  Krämpfen 
in  der  gegenüberliegenden  Seite  oder  beiderseitig  ein  (bei  Blutungen  häufig). 
Bisweilen  (axiale  Blutungen,  Embolie)  sind  die  klonischen  Krämpfe  allge- 
mein und  sehr  intensiv;  abgesehen  von  den  Extremitäten  und  dem  Eumpfe 
(stark  beteiligt)  kommt  es  zu  konvulsiven  Zuckungen  der  Zunge,  der  Eaehen- 
muskulatur,  des  Kehlkopfes  und  der  Bulbi  (Luce^^'^).  Eine  besondere  dia- 
gnostische Bedeutung  kommt  allen  diesen  Symptomen  nicht  zu,  ebensowenig 
wie  den  bei  den  Brüekenläsionen  ebenfalls  dann  und  wann  sieh  einstellen- 
den allgemeinen  epileptischen  Krämpfen,  die,  sofern  sie  klonischer  Natur  sind, 
nach  neueren  Untersuchungen  durch  Vermittlung  des  Cortex,  wenn  auch  nicht 
ausschließlieh  durch  diejenige  der  Zentralwindungen,  erzeugt  werden.  Die 
Krämpfe  leiten  in  der  Eegel  nur  die  später  stationär  werdenden  Ausfalls- 
erscheinungen ein  und  wiederholen  sich  bei  chronischem  Verlauf  sehr  selten 
und  nur  wenn  der  mechanische  Eeiz  fortdauert.  Daß  durch  solche  mecha- 
nische Einwirkungen  (z.  B.  begrenzter  Tumor  in  der  nächsten  Nachbarschaft 
gewisser  Zentren)  eine  Eeizwirkung  auf  die  Umgebung  produziert  werden 
kann,  geht  aus  den  Mitteilungen  von  Wernicke^"''*'^  ziemlich  bestimmt  hervor. 
Nach  einer  Mitteilung  dieses  Autors  unterliegt  es  keinem  Zweifel,  daß  durch 
mechanische  Eeizwirkung,  z.  B.  durch  einen  kleinen  Tumor  der  Brücke, 
Trismus  hervorgerufen  werden  kann. 

Allgemeine  klonische  Krämpfe  werden  selbst  durch  umfangreiche 
Ponsherde  nicht  häufig  erzeugt,  jedenfalls  sind  solche  bei  Ponsblutungen 
selten  und  nur  bei  solchen  in  der  dorsalen  Etage  und  am  Aquaed.  Sylvii  \) 
beschrieben  worden;  etwas  häufiger  finden  sie  sich  bei  Tumoren  und 
Embolien,  bei  letzteren  im  Initialstadium,  vor.  Diese  Seltenheit  rührt  wohl 
daher,  daß  durch  einen  größeren  Bluterguß  (zumal  in  der  Fußetage)  die 
motorische  Entladungen  abgebenden  Neuronenkomplexe  in  weiter  Um- 
gebung des  Herdes  (Haubenbahnen)  durch  Fernwirkung  erregungs-,  resp. 
leitungsunfähig  werden.  Bei  Blutungen  in  das  dorsale  Brückenfeld 
(Haubenetage)  kommt  es  nur  dann  zu  allgemeinen  Konvulsionen,  wenn  der 
Blutherd  groß  ist(Taylor3066c  ^  Eaymond^oe-i^  Luoe'^^^^).  ImTerminal- 
stadium,  d.  h.  kurz  vor  dem  letalen  Ende  verschieden  lokalisierter  Brücken- 
affektionen,  sollen  Konvulsionen  etwas  häufiger  auftreten  als  im  Anfangs- 
stadium (ausgenommen  die  Embolie);  die  Angriffspunkte  für  den  in  der 

^)  Fälle  von  Blutung  im  Pons  wurden  in  den  letzten  Jahren  von  Luee^*^"^', 
Symonds^"""  ,  E s Ii n e r ^^i'^'- " ,  Goodmann^o^s  «  ,  Queirolo^oc^b  ^  Gläser^"*' "= , 
M.  CoIin^'"<=  ,  Touehe^"''^'' ,  Hirtz  und  Salomon^o^sb     a.  publiziert. 
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Brücke  sich  aufspeichernden  Reiz  sind  noch  nicht  völlig  klar,  es  ist 
aber  wahrscheinlich,  daß  hierbei  die  Führung  vom  Großhirn  (Prinzipal- 
zentren) übernommen  wird,  resp.  daß  das  Großhirn  sich  dabei  beteiligt. 

In  einem  von  Luce'^'"^  beobachteten  Falle  waren  die  allgemeinen  Konvul- 
sionen der  Extremitäten  und  des  Eumpfes  im  Gesicht  lediglich  von  Krämpfen 
der  Bulhi  in  der  horizontalen  Achse  begleitet  (konvulsive  Bewegungen 
von  oben  nach  unten  beiderseits  oder  in  jedem  Auge  für  sich  abwechselnd); 
die  Gesichtsmuskulatur  selbst  blieb  unbeteiligt,  auch  die  Seitwärtswender  waren 
beiderseits  still,  wohl  weil  durch  den  großen  Herd  in  der  ventralen  Ponsetage 
beide  Facialis-  und  Abducenskerne  total  zerstört  waren.  Es  wäre  zu  prüfen, 
ob  bei  Haubenherden  mit  Intaktheit  der  Brücke  in  bezug  auf  die  Augen- 
muskelkrämpfe der  umgekehrte  Fall  vorkäme. 

Verhältnismäßig  häufig  kommt  bei  Brückenerkrankungen  (bei  aus- 
gedehnter Läsion  in  der  Hauben etage  und  im  Areal  der  Schleife  fast 
regelmäßig)  Bewegungsatasie  in  den  dem  Herd  gekreuzt  liegenden 
Extremitäten  und  bei  großen  medial  gelegenen  Herden  beiderseitig,  am 
auffälligsten  an  den  Endgliedteilen  (Hand,  Fuß),  vor.  Bei  jeder  zusammen- 
gesetzten Bewegung  stellen  sich  da  brüske,  oszillatorische  Bewegungen, 
Danebengreifen  etc.  ein.  Zu  choreiformen  Bewegungen,  zum  halbseitigen 
Zittern  kommt  es  indessen  nur  dann,  wenn  der  Herd  in  die  Haube  des 
Mittelhirns  und  in  den  Sehhügel  übergreift  (S.  552). 

Cerebellare  Ataxie  kann  bei  reinen  Brückenherden  vorkommen, 
auch  dann,  wenn  es  sich  nicht  um  raumbeschränkende  handelt,  also 
z.  B.  bei  alten  Bliitherden.  Gewöhnlich  stellt  sich  cerebellare  Ataxie  dann 
ein,  wenn  gleichzeitig  sowohl  die  Brückenarm-  als  die  Bindearmfaserung 
etwa  durch  einen  medial  liegenden,  in  sagittaler  Eichtung  verlaufenden  läng- 
lichen Herd  durchbrochen  wird.  Häufig  bildet  die  cerebellare  Ataxie  nur 
eine  transitorische  Erscheinung,  sie  ist  dann  als  eine  Fernwirkung  auf  das 
Kleinhirn  aufzufassen.  Die  cerebellare  Ataxie  kann  in  allen  Abstufungen 
bestehen  und  auch  bei  einseitigen  Herden  (z.  B.  Zerstörung  nur  von  Brücken- 
armfasern)  vorkommen.  Bei  stationären  malacischen  Herden  der  Brücke 
wurde  sie  von  Nothnagel,  Leyden,  Kahler,  Spitzkau.  a.  beobachtet. 

Störungen  der  Sensibilität  beobachtet  man  bei  Brückenläsionen 
nicht  selten,  und  zwar  teils  als  Reiz-  und  teils  als  Lähmungserscheinungen. 
Letztere  finden  sich  vor  allem  im  Trigeminusgebiet,  wo  sich  die  Störung 
auf  einzelne  Äste  beschränken,  aber  auch  halbseitig  und  kombiniert, 
in  der  Form  der  alternierenden  Hemianästhesie  (mit  Rücksicht  auf  den 
Quintus)  sieh  präsentieren  kann.  In  Fällen  letzterer  Art  zeigen  sich  bis- 
weilen in  der  Gesichtshälfte,  auf  der  Seite  des  Herdes,  hypästhetische 
Zonen,  die  sich  auf  die  obere,  die  mittlere  und  untere  Gesichtshälfte 
(meist  mit  Beteiligung  der  Schleimhäute)  ausdehnen  können.  Dabei  kommt 
es  leicht  zu  einer  Aufhebung  des  Hornhautreflexes  und  oft  zu  einer  Zeit, 
wo  die  Gesichtshypästhesie  noch  kaum  angedeutet  ist,  d.  h.  in  Gestalt  eines 
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Frühsymptomes  (Oppenheim).  In  den  gegenseitigen  Extremitäten  wird 
dann  nicht  selten  Mono-  oder  Hemihypästhesie  beobachtet.  Beim  Vor- 
handensein von  sensiblen  Eeizersch einungen  sind  Hyperästhesie,  dann 
subjektive  lästige  Empfindungen  (Brennen,  Taubsein,  Schmerzen  ver- 
schiedenster Färbung,  oft  exzentrisch),  schmerzhafte  Krämpfe,  nament- 
lich im  Quintusgebiet,  aber  auch  halbseitig,  zu  beobachten. 

Die  Empfindungslähmung  auf  der  gegenüberliegenden  Seite  kann 
für  sich  (Fall  Meyer^^ß)  oder  in  Verbindung  mit  einer  Hemiplegie 
(Bleuler,  Senator)  auftreten,  je  nachdem  die  Schleifenregion  isoliert 
oder  in  Verbindung  mit  der  Pyramidenbahn  ausgeschaltet  wird.  Ob  die 
Format,  retic.  dabei  beteiligt  sein  muß,  steht  dahin,  ist  aber  wahrschein- 
lich. Daß  eine  Empfindungslähmung  auf  der  ganzen  gegenüberliegenden 
Seite,  mit  Störung  sämtlicher  Gefühlsqualitäten,  ohne  jede  nennenswerte 
hemiplegische  Lähmung  dauernd  bestehen  kann,  das  ergibt  sich  mit  aller 
Bestimmtheit  aus  dem  von  Spitzka**^  und  Meyer^^"  mitgeteilten  Fällen 
von  Blutung  in  der  Haubenetage  der  unteren  Brückenhälfte. 

Ob  aber  eine  totale  Hemianästhesie  mit  Aufhebung  sämtlicher 
Gefühlsqualitäten,  selbst  nach  vollständiger  Zerstörung  einer  Hauben- 
etage als  Dauererscheinung  zurückbleiben  muß,  das  ist  bis  jetzt  noch 
keineswegs  mit  Sicherheit  erwiesen;  jedenfalls  müßte  in  solchen  Fällen 
die  ganze  Sehleifenfaserung  radikal  durchbrochen  sein  (vgl.  hierüber 
auch  S.  609  u.  ff.).  Die  Hemianästhesie  braucht  selbst  unter  letztgenannter 
Voraussetzung  keine  komplette  zu  sein,  auch  braucht  sie  sich  von 
anderen  Hemianästhesien  zentralen  Ursprungs  wenig  zu  unterscheiden. 
Gewöhnlich  ist  als  Dauererscheinung  nur  eine  partielle  Herabsetzung 
des  Tast-  und  Ortssinnes,  des  Muskel-  und  des  stereognostischen  Sinnes, 
vorhanden,  wogegen  die  Hemianalgesie  und  Hemithernianästhesie  nur 
vorübergehende  wenn  auch  bisweilen  länger  währende  Erscheinungen 
darstellen.  In  manchen  subakuten  Fällen  dominiert  die  Hemianalgesie  und 
Hemianästhesie  gegenüber  der  oft  nur  schwachen  Herabsetzung  der 
übrigen  Gefühlsqualitäten.  Solehe  Erapfindungsstörungen  setzen  häufig 
mit  abnormen  Sensationen,  mit  Prickeln,  Schmerzen  etc.  in  den  später 
gelähmt  werdenden  Gliedern  ein.  Nicht  selten  sind  sie,  wie  bereits 
angedeutet,  mit  Ataxie  und  Zittern  verbunden  (genau  so  wie  bei  den 
Läsionen  der  Schleife  in  der  Gegend  des  Mittelhirns). 

Je  nach  Sitz  und  Ausdehnung  der  Läsion  ist  die  Sensibilitätsstörung 
im  Gesicht  bald  auf  derselben,  bald  auf  der  mit  den  gelähmten  Ex- 
tremitäten gekreuzten  Seite  vorhanden;  in  letzterem  Falle  spricht  man 
von  einer  alternierenden  Form  der  Hemianästhesie.  Je  nachdem 
die  zentrale  Quintusbahn  oder  die  spinale  Quintuswurzel  oder  beide, 
in  begrenzten  Zonen  oder  in  der  ganzen  Gesichtshälfte  gestört  sind  und 
je  nachdem  es  sich  dann  um  Störung  einzelner  oder  sämtlicher  Gefühls- 
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qnalitäten  bandelt,  lassen  sich  Untergruppen  von  alternierender  Hemian- 
ästhesie  unterscheiden. 

Zu  einer  totalen  Anästhesie  einer  Körperhälfte  (Analgesie  und 
Thermanästhesie)  kann  bei  Brückenherden  eine  partielle  periphere  Emp- 
findungsstörung in  umschriebenen  Hautpartien  der  mit  dem  Herd 
gleichseitig  gelegenen  Gesichtshälfte,  eventuell  verbunden  mit  An- 
ästhesie der  Kornea  (Aufhebung  des  Kornealreflexes,  verbunden  mit  peri- 
cornealer  Injektion)  hinzutreten.  Eumpf  und  Extremitäten  können  halbseitig 
und  wechselständig  zur  empfindungsgestörten  Gesichtshälfte  ergriffen 
sein.  Derartige  alternierende  Hemianästhesien  sind  indessen  keineswegs 
für  die  Brücke  allein  charakteristisch,  sie  werden  ebenso  häufig,  wenn 
auch  in  etwas  verschiedener  Weise  bei  Oblongataherden  (bei  Sitz  des 
Herdes  in  der  Umgebung  der  spinalen  Quintuswurzel)  beobachtet,  i) 
Bei  Oblongataherden  wird  wohl  in  der  Eegel  auf  der  hemianästhetischen 
Seite  die  Haut  des  Gesichtes  und  des  Kopfes  frei  bleiben  (weil  die 
corticalen  Faservertretungen  des  Quintus  durch  eine  Bulbärläsion  gewöhn- 
lich nur  bruchstückweise  oder  gar  nicht  getroifen  werden),  und  es  wird 
das  anästhetische  Feld  in  der  direkt  betrofi'enen  Gesiehtshälfte  meist 
ziemlich  scharf  umgrenzt  sein.  Die  Gefühlsstörung  des  Gesichtes  bei  Pons- 
herden  präsentiert  sich  im  Allgemeinen  häufiger  als  Teilerscheinung  einer 
Hemianästhesie,  d.h.  sie  ist  häufiger  supranucleären  Ursprunges,  denn 
als  Folge  einer  direkten  Unterbrechung  der  sensiblen  Quintuswurzel. 

Für  Herde  in  der  Brücke  scheint  es  charakteristisch  zu  sein,  daß 
entsprechend  den  zahlreichen  Möglichkeiten  in  der  feineren  Ge- 
staltung und  Lokalisation  der  Läsion,  auch  sehr  variable 
Wechsel  ständige  Paresen  hervorgerufen  werden  können  (beide  Gesichts- 
hälften und  beide  halbseitigen  Extremitäten;  beide  Gesichtshälften  und 
eine  Extremität;  beide  Extremitäten  und  eine  Gesichtshälfte;  beide  Ge- 
sichtshälften allein  etc.) 

Auch  Störungen  der  LTrin-  und  der  Schweißsekretion,  Pupillenverenge- 
rung, ferner  vasomotorische  Störungen  (Aufquellung  der  gelähmten  GUeder, 
Urticaria  factitia  etc.)  kommen  bei  größeren  Brückenherden  vor  (Senator) ; 
oft  sieht  man,  daß  neben  vasomotorischer  Störung  Hyperhidrosis  besteht. 
Ferner  ist  schoa  wiederholt  im  Anschluß  an  eine  interpontine  Lüsion 
(selbst  bei  Tumoren),  die  neuroparalytische  Keratitis  auf  der  Seite  der 

1)  Ähnliehe  Verhältnisse  hat  vor  einiger  Zeit  Walle nberg^o"*  in  einem  auch 
mikroskopisch  studierten,  interessanten  Falle  von  bulbärer  Herdläsion,  mit  Beschädigung 
der  aufsteigenden  Quintuswurzel  (Erweichungsherd  in  der  Umgebung  des  linken  Corpus 
restif.)  beobachtet.  Auf  der  rechten  Seite  waren  Rumpf  und  Extremitäten  hypästhetisch 
(Analgesie  und  Thermanästhesie  bei  Erhaltung  der  Tastempfindung),  und  auf  der  linken 
Gesichtshälfte  fand  sich  im  Bereiche  des  ersten  und  zweiten  Quintusastes  eine  hyp- 
ästhetische  Zone  (Analgesie,  Thermanästliesie,  aber  auch  Störung  der  Tastempfindung). 
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Läsion  der  aufsteigenden  Quintuswurzel  beobachtet  worden  (Bruns).  Ob 
sie  bei  Blutungen  im  Pons  vorkommt,  ist  noch  unbekannt. 

Zentrale,  stabil  bleibende  Gehörstörungen  wurden  bisher 
bei  Brüekenherden  nur  vereinzelt  beschrieben;  Eomberg  und  Eosen- 
thal  haben  über  solche  Fälle  berichtet.  Bei  der  zerstreuten  Verlaufsweise 
der  zentralakustischeu  Fasern,  bei  deren  Semidekussation,  bei  dem 
allem  Anschein  nach  großen  Eeichtum  von  akustischen  Verbindungs- 
bahnen überhaupt,  ist  das  seltene  Vorkommen  von  Gehörstörungen  ganz 
begreiflich.  Zur  Erzeugung  von  residuären  Gehörstörungen  wäre  eine 
ungewöhnlich  große  Ausdehnung  des  Herdes  erforderlich.  Als  transi- 
torische  Fern  Wirkungen  dürften  indessen  Gehörstörungen  nicht  so  sehen 
vorkommen  (Orlowski).  Wohl  ausgeprägte  dauernde,  ja  sogar  progressiv 
sich  verschhmraernde  Gehörstörungen  kommen  bei  Brückenerkrankuugen 
wohl  vor,  sie  sind  aber  dann  peripheren  Ursprunges  und  meist  einseitig; 
sie  finden  sich  namentlich  bei  den  Neurofibromen  des  Acusticus.  Hier 
bilden  sie  gewöhnlich  ein  diagnostisch  wichtiges  Frühsymptom  ähnlich 
wie  die  Eeflextaubheit  der  Kornea  auf  derselben  Seite.  Zu  einer  völligen 
einseitigen  Taubheit  kommt  es  bei  den  Neurofibromen  des  Acusticus  in 
der  Eegel  erst  dann,  wenn  der  in  die  Ponssubstanz  hineinwachsende 
Tumor  eine  größere  Dimension  (etwa  Walnußgröße)  erreicht  und  bereits 
gewaltige  lokale  Zerstörungen  durch  Kompression  und  Druckatrophie  in 
der  ganzen  Umgebung  (Corp.  restiforme,  Brückenarm,  Kleinhirn,  Quintus, 
Facialis  etc.)  angerichtet  hat.  Eine  derartige  periphere  Gehörstörung  macht 
sich  häufig  geltend  durch  Ausfall  einer  Strecke  in  der  kontinuirlichen 
Tonreihe,  dann  durch  Abnahme  der  Gehörschärfe  und  durch  Versagen 
des  Einne-  und  des  Weber'schen  Versuches  (Herabsetzung  der  Luft- 
leitung). 

Geschmaeksstörungen  wurden  bei  Ponsherden  bisher  nur  selten 
beobachtet.  Die  vasomotorischen  Störungen  treten  bei  Ponsherden  in  der- 
selben Gestalt  und  Häufigkeit  wie  bei  Läsionen  des  Pedunculus  auf  und 
bieten  nichts  Charakteristisches  dar.  Glukosurie  wurde  bisher  nur  bei 
Tumoren  beobachtet  und  nur  dann,  wenn  der  Vierhügel  oder  die  Oblongata 
mitbeteiligt  war  (Läsion  des  vierten  Ventrikels;  v.  Oordt). 

Wenn  wir  in  Kürze  die  für  eine  Brückenerkrankung  charakte- 
ristischen Erscheinungen  zusammenfassen,  so  ist  die  Zahl  solcher,  ob- 
wohl die  Variabilität  der  Symptome  im  allgemeinen  hier  eine  große  ist, 
keine  sehr  erhebliche.  Auf  eine  Ponserkrankuug  weisen  zunächst  Läh- 
mungen der  in  der  Brücke  entspringenden  Hirnnerven  hin;  da  aber 
auch  Vertretungen  dieser  Nerven  vom  Mittelhirn  und  Großhirn  aus  lädiert 
werden  können,  so  muß  die  Diagnose  auf  Ponserkrankuug  mehr  aus  der 
Art  (periphere  oder  zentrale  Lähmung)  und  aus  der  Kombination  der  ver- 
schiedenen Lähmungsformen  erschlossen  werden.  Was  das  Erkennen  von 
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Herden  in  dieser  Gegend  noch  erschwert,  das  ist  der  Umstand,  daß 
namentlich  bei  raumbeschränlienden  Läsionen  in  der  Umgebung  der 
Brücke  (Kleinhirn,  Balkensplenium,  Hinterhauptslappen)  manche  Lähmungs- 
und ßeizsymptome,  wie  z.  B.  die  konjugierte  Deviation  der  Seitwärts- 
wender der  Augen  etc.,  die  sonst  der  Brücke  eigen  sind,  durch  Fern- 
wirkung hervorgerufen  werden  können. 

Was  die  allgemeinen  Symptome  anbelangt,  so  ist  hervorzuheben, 
daß  bei  Brückenherden  apoplektische  Attacken  ohne  oder  mit  nur 
rasch  vorübergehendem  Bewußtseinsverlust  auftreten  können.  Bei  raum- 
beschränkenden Herden  werden  sehr  häufig  Schwindel,  Kopfschmerzen, 
Erbrechen,  auch  Stauungspapille  beobachtet.  Auch  Alterationen  der 
Psyche,  namentlich  in  Form  von  maniakalischen  Aufregungen,  sollen 
bei  Ponstumoren  bisweilen  vorkommen;  doch  sind  hierüber  noch  neue 
Erfahrungen  zu  sammeln. 

Für  Ponsherde  lassen  sich  folgende  diagnostische  Sätze  aufstellen: 

1.  Wenn  nach  einem  apoplektischen  Anfall  oder  gradatim  eine 
untere  alternierende  Hemiplegie  (Millard-Gublersche  Lähmung), 
sei  es  mit  Beteiligung  des  Facialis,  des  Abducens  (sehr  häufig)  oder  des 
Trigeminus,  sich  einstellt  und  dauernd  zurückbleibt,  so  ist,  namentlich 
dann,  wenn  noch  Dysarthrie  (eventuell  verbunden  mit  pseudobulbären 
Erscheinungen)  vorhanden  ist,  mit  der  größten  Wahrscheinlichkeit  auf 
eine  Herderkrankung  der  Brücke,  und  zwar  auf  der  Seite  und  in  dem- 
jenigen Brückensegment  zu  schließen,  in  welchem  der  fragliehe  gelähmte 
Hirnnerv  verläuft,  resp.  in  welchem  er  die  Pedunculusfaserung  (ins- 
besondere die  Pyramidenbahn)  kreuzt.  Wechselständige  Hemiplegie  mit 
Rücksicht  auf  den  Abducens  oder  Facialis  würde  für  einen  Herd  im 
kaudalen  Ponssegment  sprechen.  Beim  Hinzutreten  einer  reinen  halb- 
seitigen Blicklähmung ^)  nach  der  Seite  der  hemiplegischen  Glieder 
wird  die  Lokaldiagnose  ziemlich  sicher. 

2.  Das  Fehlen  einer  alternierenden  und  überhaupt  einer  Hemiplegie 
spricht  nicht  gegen  einen  Brückenherd.  Beim  Vorhandensein  einer 
partiellen  oder  (selten)  totalen  Hemianästhesie,  Hemiataxie  und  eventuell 
auch  cerebellarer  Ataxie  (Mitläsionen)  ohne  nachweisbare  Hemi- 
plegie darf  eine  Brückenläsion  nur  dann  mit  Bestimmtheit  angenommen 
werden,  wenn  auf  der  gegenüberliegenden  Seite  Lähmung  eines  der  er- 
wähnten motorischen  Hirnnerven  oder  der  aufsteigenden  Quintuswurzel 
(alternierende  Hemianästhesie,  Reflextaubheit  der  Cornea),  vor  allem  aber 
eine  reine  konjugierte  Lähmung  der  Seitwärtswender  der  Augen  (halb- 
seitige Blicklähmung)  nach  der  Seite  der  Läsion  vorhanden  ist. 

Charakteristisch  für  diese  Form  der  Blicklähmung  ist  das  ungleiche  Ver- 
halten des  Reetus  ext.  und  des  Reetus  int.  Letzterer  kann  monoculär  geprüft  und  bei  der 
Konvergenz  ziemlich  normal  funktionieren. 


Kleinhirn.  Anatomische  Vorbemerkungen. 
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3.  Selbst  ein  größerer  Brückenherd  (etwa  bis  zur  Größe  einer 
Kirsche)  läßt  sich  nicht  völlig  ausschließen,  wenn  außer  einer  Hemi- 
plegie kein  anderes  Herdsymptom  sich  nachweisen  läßt ;  bei  einer  solchen, 
ziemlich  isoliert  auftretenden  Brückenhemiplegie  ist  eine  stärkere  Be- 
teiligung der  E um  pfmuskulatur  als  bei  der  kapsulären  Hemiplegie 
zu  erwarten,  auch  kann  dabei  die  Mitbeteiligung  des  Facialis  fehlen 
(M.  Cohn).  Der  Sitz  des  Herdes  ist  in  einem  solchen  Falle  in  der 
ventralen  Fußgegend  und  im  frontalen  Abschnitte  der  Brücke  zu 
suchen. 

4.  Aus  der  Kombination  der  Lähmungserscheinungen  allein  ist  nicht 
immer  mit  Bestimmtheit  zu  erschließen,  ob  der  Herd  im  Pons  selbst 
seinen  Ursprung  genommen  hat,  oder  ob  er  von  außen  oder  aus  anderen 
Hirnteilen  in  die  Brücke  vorgedrungen  ist.  Selbst  beim  Vorhandensein 
sämtlicher  sicherer  Ponssymptome  läßt  sich  über  die  nähere  topische  Be- 
grenzung des  Herdes  (Gestalt,  multiple  Herde,  Mitläsion  anderer  Hirn- 
teile) sicheres  nur  schwer  sagen.  Für  die  nähere  Bestimmung  der  Segment- 
grenze ist  stets  das  Verhalten  der  peripheren  Hirnnerven  aus- 
schlaggebend. 

5.  Von  den  Eeizerscheinungen  kommen  für  eine  Ponsaflektion  in 
Betracht  im  Stadium  der  Allgemeinerscheinungen:  Pupillenenge  mit 
träger  Lichtreaktion  und  eventuell  (im  Initial-  oder  Terminalstadium) 
allgemeine  tonische  Krämpfe  in  allen  Extremitäten,  auch  im  Ge- 
sicht mit  Ausschluß  derjenigen  motorischen  Innervationsgebiete  des 
Kopfes,  deren  Kerne  und  Wurzeln  durch  einen  Ponsherd  leicht  zerstört 
werden  können. 


F.  Kleinhirn. 

Anatomische  Vorbemerkungen.  ^) 

Die  experimentell-physiologischen  Resultate  eröffnen  uns  im  ganzen 
ein  nur  ziemlich  grobes  Bild  über  die  Leistungen  des  Kleinhirns.  Wesent- 
lich tiefer  blicken  wir  in  die  Werkstätte  dieses  Organes,  wenn  wir  die 
bezüglichen  anatomischen  und  histologischen  Verhältnisse,  wie  sie  in 
den  letzten  Jahren,  vor  allem  unter  Anwendung  der  embryologisch-histo- 
logischen  und  der  experimentell-anatomischen  Methode  ermittelt  worden 
sind,  einer  näheren  Zergliederung  unterziehen.  Die  äußeren  Formverhält- 
nisse des  Kleinhirns  wurden  in  der  »Anatomischen  Einleitung«  (S.  121) 
und  die  histologischen  unter  den  verschiedenen  Typen  des  Aufbaues 

Cfr.  auch:  »Anatomische  Einleitung«,  S.  121  und  205. 
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der  grauen  Substanz  kurz  erörtert.  An  dieser  Stelle  soll  nur  eine  schematische 
Zusammenfassung  der  wichtigsten  Verbindungen  des  Kleinhirns  mit  den 
übrigen  Hirnteilen,  stattfinden.  Dieselbe  soll  nicht  nur  die  sichergestellten 
Bahnen  mit  ihren  Ursprungs-  mid  Endigungsstätten,  sondern  auch  einige 
hypothetisch  angenommene  Leitungen  enthalten.  Das  ganze  Schema  stellt 
nur  einen  Versuch  dar,  unserem  Verständnisse  näher  zu  bringen,  wie 
sich,  auf  Grundlage  der  bekannteren  Leitungsbahnen,  der  Wechselverkehr 
zwischen  den  anderen  Hirnteilen  und  dem  Cerebellum  in  den  Grund- 
zügen abspielen  dürfte.  Die  zwischen  die  einzelnen  Faserprojektions- 
ordnungen eingeschobenen  Neuronengliederungen  sind  übersichtshalber 
je  durch  eine  rohschematische  Neuronenfigur,  welche  man  sich  als  einen 
verwickelten  Zellenkomplex  zu  denken  hat,  wiedergegeben. 

In  histologisch-architektoniseher  Beziehung  muß  hier  nochmals  daran 
erinnert  werden,  daß  die  Kleinhirnrinde,  so  mannigfaltig  auch  ihre  Faltung 
gestaltet  ist,  im  Grunde  genommen  überall  denselben  Rindentypus  darbietet 
mid  in  allen  Eegionen  sich  aus  der  Körnerschicht,  der  Schicht  derPurkinje- 
sclien  Zellen  und  der  Molekularschicht  in  gleicher  Weise  aufbaut.  Die  einzelnen 
Nervenzellenrepräsentanten  in  diesen  Schichten  und  die  Aufsplitterungsweise 
der  Endbäumchen  wurden  schon  in  Fig.  120,  S.  20ö,  wiedergegeben.  Die 
Fibrae  afferentes  (zentripetale  Kleinhirnprojektionsbahnen)  endigen  gewöhnlich 
zwischen  den  Körnern  und  in  der  Molekularschicht,  wogegen  der  Ursprung 
der  zentrifugalen  Projektionsfasern  in  die  größeren  Elemente  (wahrscheinlich 
in  einen  Teil  der  Purk  inj  eschen  Zellen)  verlegt  werden  muß.^)  Im  Corpus 
dentatum  und  wohl  auch  im  Detter sschen  Kern  werden  aus  einer  größeren 
Anzahl  von  Nervenzellen  Projektionsfasern  nach  verschiedenen  Richtungen  ab- 
gehen (Ramon  y  Cajal),  aber  auch  Endigungen  von  verschiedensten  Fasern 
werden  hier  stattfinden.  Die  kommissuralen  Verbindungs-  und  die  sehr  viel- 
gestaltig sich  präsentierenden  Assoziationsfasern  will  ich,  zumal  exakte  Unter- 
suchungsergebnisse hier  nur  in  ganz  geringer  Anzahl  vorliegen,  unerörtert 
lassen. 

Wir  beginnen  mit  der  Besprechung  der  die  spino-cerebellaren  Eindrücke 
vermittelnden  Bahnen,  d.  h.  derjenigen  Bahnen,  welche  die  centripetalen,  von 
den  Muskeln  der  unteren  Extremitäten,  des  Rumpfes  und  des  Nackens  her- 
stammenden Eindrücke  cerebellarwärts  leiten.  In  dieser  Beziehung  ist  vor 
allem  das  System  des  Corpus  restiforme  und  das  G o wer s sehe  Bündel  zu 
berücksichtigen.  Wir  haben  in  bezug  auf  das  erstere  vor  allem  die  wichtigen 
Verbindungen  der  Kleinhirnseitenstrangbahn  (Ursprung  in  den  Clarke- 
schen  Säulen  des  ganzen  Dorsalmarkes  und  Endigung  in  der  Gegend  des 
Wurmes)  hervorzuheben  (Fig.  307). 

Die  Ursprungs-  und  Endigungsverhältnisse  des  wahrscheinlich  tief  unten 
im  Lendenmark  gekreuzt  (rot)  entspringenden  Gowersschen  Bündels  sind  noch 
nicht  sichergestellt,  doch  wissen  wir,  daß  dieses  Bündel  aufsteigend  verläuft 
(es  degeneriert  aufsteigend),  daß  es  sich  in  der  Gegend  des  Pons  dem  Binde- 
armquersehnitt  dorsal  anlehnt,  um,  sei  es  in  der  dort  liegenden  grauen  Sub- 

1)  Nach  ßamon  y  Cajal  liefern  die  Purkinje  sehen  Zellen  keine  eigenen 
Projektionsfasern,  sondern  setzen  sich  mit  den  Zellen  des  Corpus  dentatum  in  Ver- 
bindung. 


Kleinhirn.  Schema  der  Eleinhirnverbindungen. 
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Fig.  306.  Schema  der  wichtigsten  cerebellaren  Verbindungen.  Erklärung  hierzu  im  Text. 
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stanz,  sei  es  weiter  oben,  im  Kleinhirn  (?),  sich  aufzulösen.  Weitere  spino- 
cerebellare,  lange  Leitungen  sind  nicht  bekannt. 

Der  erste  centripetale  Akt  bei  der  Äquilibrierung  des  Körpers  (Re- 
gistrierung der  Muskelgefühle)  hat,  sofern  er  von  der  Stammesmuskulatur  aus- 
geht, und  unter  Benützung  des  Kleinhirns  sich  abspielt,  die  beiden  genannten 
Bahnen  zur  anatomischen  Grundlage  (vgl.  Schema,  Fig.  306).  Weitere  zentri- 
petale Erregungen  fließen  dem  Kleinhirn  in  der  Oblongata  und  durch  das 
Corp.  restiforme  zu,  und  zwar  a)  vom  Seitenstrangkern  derselben  Seite 
und  Z>)  von  der  Olive  der  gekreuzten  Seite.  Der  Olivenanteil  des  Corp.  resti- 
forme ist  in  Bezug  auf  Faserzahl  allen  anderen  überlegen.  Welche  spinale 
Einigungskomponenten  (d.  Ii.  von  welchen  Muskelgebieten  aus;  Kopf,  resp. 
Nacken?)  unter  Benützung  des  Anteiles  des  Seitenstrangkernes  und  des  An- 
teiles der  Olive  dem  Corp.  restiforme  und  dem  Kleinhirn  zugeführt  werden, 
ist  nicht  näher  bekannt. 

Vom  N.  vestibularis  gehen  Fasern  in  den  Deiters  sehen  (?)  resp. 
in  den  Bechterewschen  Kern.  Von  diesen  beiden  Kernen  fließen  wahrschein- 
lich Verbindungen  dem  Dachkerne,  und  weiter  aufwärts  der  Cerebellarrinde  zu. 
Es  wäre  möglich  (Bruce  Bruns  ^"^''),  daß  diese  Verbindungen  der  Orientierung 
über  die  augenblickliche  Stellung  der  Extremitäten  und  des  Kopfes  (durch  die 
halbzirkelförmigen  Kanäle)  dienen  würde.  Der  motorische  Abfluß  dieser  Bahnen 
könnte  teilweise,  in  bezug  auf  die  Bewegungen  der  Bulbi  (orientierende  Seit- 
wärtswendung), vermittelt  werden  durch  eine  hypothetische  Verbindung 
des  Deitersschen  Kernes  mit  dem  Abducenskern,  resp.  mit  dem  »mesen- 
cephalen  Zentrum  für  die  Seitwärtswendung  der  Bulbi«  (Bruce). 

Von  den  vom  Kleinhirn  aus  spinalwärts  ziehenden  und  zentrifugalwärts 
leitenden  Verbindungen,  denen  die  Eolle  von  automatisch  regulierenden  Be- 
wegungen niederer  Stufe  zugeteilt  sein  -  könnte  (absteigender  Schenkel  des 
Eeflexbogens)  sind: 

1.  Verbindung  des  Dachkernes  zum  gleichseitigen  Deiters- 
schen Kerne  (noch  nicht  exakt  ermittelt);  möglicherweise  sind  auch  Fasern 
vom  Nucl.  dentatus  zu  letzterem  vorhanden  (?). 

2.  Absteigende  Faserbündel  aus  dem  Deitersschen  Kern  in 
den  Vorderstrang;  eine  Verbindung,  die  mit  aller  Sicherheit  experimentell 
sieh  nachweisen  läßt'),  deren  Beziehungen  zum  Kleinhirn  aber  noch  nicht 
genau  erwiesen  sind  (sub  1  erwähnte  Bahn?)  Das  in  Frage  stehende,  von 

zuerst  entdeckte  Bündel  (absteigende  Vorderseiteustrangbahn,  Fig.  306) 
zieht  zunächst  vom  Deitersschen  Kerne  bogenförmig  medialwärts,  schiebt  sich 
zwischen  die  absteigenden  losen  Faszikel  der  Facialiswurzel  und  zieht  weiter 
abwärts  innerhalb  eines  der  unteren  Olive  dorsal  und  lateral  anliegenden 
Markfeldes  bis  in  die  Vorderstränge  des  Eückenmarks.  Nach  Thomas ^i', 
der  dieses  Bündel  größtenteils  vom  Nucl.  dent.  ableitet,  ist  es,  wenn  es  zur 
Degeneration  kommt  (nach  Marchi),  bis  in  das  Lendenmark  zu  verfolgen; 
es  erschöpft  sich  in  der  angedeuteten  Eichtung  sukzessive. 

3.  \\\  spinaler  Eichtung  steht  dem  Kleinhirn  möglicherweise  noch 
eine  spinale  Bahn  zur  Benützung,  die  von  der  lateralen  Abteilung  des 

')  Naeli  halbseitiger  Durehsehneidung  des  Cervicalmarkes  beim  Kaninchen  gehen 
die  Ganglienzellen  des  Deitersschen  Kernes  in  der  Mehrzahl  zugrunde  (v.  Monakow"*). 
Von  der  Durchsehneidungsstelle  an  aufwärts  läßt  sieh  ein  unverkennbarer  Paserausfall 
(Pasern  starken  Kalibers),  direkt  bis  in  den  degenerierten  Deitersschen  Kern  verfolgen. 
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Kernes  der  Burdaehschen  Stränge  (»v.  Monakowsclier  Kern«  v.  De- 
jerine'-'*')  ihren  Ursprung  nimmt  und  spinalwärts  (in  die  Hinter-  oder  Seiten- 
stränge?) zieht.  Die  Benützung  dieser  Bahn  setzt  eine  Verbindung  vom  Klein- 
liirn  zu  dem  genannten  Kern  voraus;  eine  solche  Verbindung  (als  zentrifugal 
leitender  Anteil  des  Corp.  restiforme)  wird  auch  von  Edinger,  Thomas  u.  a. 
angenommen,  sie  läßt  sich  aber  m.  E.  durch  die  sekundäre  Degeneration 
nicht  mit  Sicherheit  feststellen. 

4.  Als  weitere  absteigende  cerebellare  Bahn  dürfte  der  spinale 
Anteil  des  Brückenarmes  betrachtet  werden.  Die  bezüglichen  Fasern 
nehmen  ihren  Ursprung  in  der  Kleinhirnrinde  (Purkinjesche  Zellen?)  oder, 
wie  Kam  on  y  Cajal  anzunehmen  geneigt  ist,  im  Nucl.  deutatus  (?),  ziehen  gegen 
die  Ehaphe  der  Brücke  empor,  wo  sie  auf  die  gegenüberliegende  Seite  treten. 

Sie  wenden  sich  teils  frontalwärts  zur  Haube  (Haubenanteil  der  Brücke), 
teils  spinalwärts  und  geben  sukzessive  Bogenfasern  an  die  Form,  reticular. 
der  Oblongata  ab,  um  sich  hier  wahrscheinlich  mit  den  grauen  Geflechten 
(subcorticale  motorische  Zentren?)  in  Verbindung  zu  setzen.')  Dieser  spinale 
Anteil  des  Brückenarmes  dürfte  sich  eventuell  an  dem  Zustandekommen  der 
regulierenden  Bewegungen  mitbeteiligen,  wenigstens  bis  zu  den  unteren 
Oblongataebenen. 

Nachdem  wir  die  Faserrepräsentanten,  die  für  den  cerebello-spinalen 
Eeflexbogen  in  Betracht  kommen,  aufgezählt  haben,  wenden  wir  unsere  Auf- 
merksamkeit denjenigen  cerebellaren  Bahnen,  welche  mit  dem  Großhirn  und 
mit  dem  Mittelhirn  in  Verbindung  treten,  zu.  Es  sind  dies  die  Systeme,  welche 
durch  das  Gros  der  Brückenarmfaserung  und  durch  den  Bindearm 
repräsentiert  werden. 

Die  von  der  Stammesmuskulatur  und  auch  vom  statischen  Organ  dem 
Cerebellum  mitgeteilten  Erregungen  werden  nur  teilweise  direkt  von 
diesem  beantwortet,  ein  großer  Teil  wird  zunächst  im  Kleinhirn  aufgespeichert 
und  erst  sukzessive  für  den  Erregungsaustausch  mit  dem  Großhirn  verwertet. 
Es  ist  daher  anzunehmen,  daß  manche  durch  Vermittlung  des  Corpus  restiforme  in 
Erregung  versetzte  graue  Kleinhirnabschnitte  (Binde  des  Wurmes)  die  Erregung 
in  der  Kleinhirnrinde  weiter  tragen  zu  denjenigen  Nervenzellen,  deren  Ausläufer 
in  corticaler  Richtung  ziehen.  Es  kommen  da  für  den  Erregungsverkehr  zwischen 
dem  Groß-  und  dem  Kleinhirn,  der  sich  in  gekreuzter  Weise  und  unter  Ver- 
mittlung von  Zwischenzentren 2)  (Thal,  opt.)  vollzieht,  in  Berücksichtigung: 

^)  Die  feinere  Ursprungsweise  dieses  Bündels  ist  nicht  bekannt,  auch  nicht,  ob 
es  aus  dem  Kleinhirn  entspringt,  oder  nur  in  diesem  endigt.  Der  zentrifugale  Charakter 
dieser  Fasern  ergibt  sieh  m.  E.  daraus,  daß  letztere  anfangs  geschlossen  verlaufen 
vmd  erst  in  der  Oblongata  divergieren.  Faserzüge,  welche  in  höher  gelegenen  Abschnitten 
geschlossen  verlaufen  und  spinalwärts  sieh  in  Bogenfasern  auflösen,  haben  gewöhnlich 
einen  zentrifugalen  Verlauf. 

-)  Direkte  Faserverbindungen  zwischen  Cerebellum  und  Großhirn  sind  mit  Be- 
stimmtheit noch  nicht  nachgewiesen.  Allerdings  werden  nach  Abtragung  einer  Groß- 
hirnhemisphäre bei  neugeborenen  Hunden  die  gegenüberliegende  Kleinhirnhälfte,  sowie 
der  Brücken-  und  teilweise  auch  der  Bindearm  wesentlich  kleiner  als  auf  der 
anderen  Seite  (einfache  Volumsreduktion),  die  sekundäre  Degeneration  geht  indessen 
aus  der  Stabkranzfaserung  auf  die  Arme  des  Kleinhirns  nicht  über.  Es  ist  daher  an- 
zunehmen, daß  es  sieh  bei  der  Volumsreduktion  des  gegenüberliegenden  Kleinhirns  um 
eine  sogenannte  Atrophie  zweiter  Ordnung  handelt.  Es  ist  zweifellos  zwischen  die  Groß- 
hirnfaserung  und  die  Kleinhirnarme  graue  Substanz  (Schaltzellensysteme)  eingeschoben- 
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1.  Der  mittlere  Anteil  des  Brückenarmes  (Haubenanteil).  Daß 
Fasern  aus  der  Kleinhirnrinde  in  die  verschiedenen  Strata  der  Brücke  (durch 
den  Brückenarm)  ziehen,  um  bald  der  Ehaphe  entlang  emporzusteigen  und 
dann  in  die  gekreuzte  Haubenetage,  überzugehen,  das  ist  experimentell 
(Mingazzini-^'')  und  pathologisch-anatomisch  (v.  Monakow'^^G-^  sicher  er- 
wiesen. Die  bezüglichen  Bogenfasern  dürften  sich  in  die  Eegio  subthalamica 
und  bis  zum  ventralen  Sehhügelkeru  erstrecken  (vgl.  Fig.  306),  doch  ist 
letzteres  noch  nicht  sicher  ermittelt.  lu  der  Haubenregion  liegen  die  bezüg- 
lichen Bündel  der  Schleifenfaserung  lateral  an.  Der  weitere  Anschluß  an 
den  Cortex  müßte  m.  E.  durch  Vermittlung  der  Strahlungen  aus  den  Seh- 
hügelkernen, an  deren  Nervenzellen  die  Fasern  des  Haubenanteiles  mit  ihren 
Endbäumchen  heranreichen  würden,  erfolgen.  Die  cerebello-corticalen,  durch 
den  Brückenarm  vermittelten  Beziehungen  würden  somit  gekreuzt  über  die 
Haube  und  den  Sehhügel  gehen  und  aus  mindestens  zwei  Neuronen  bestehen. 

2.  Der  Bindearm,  und  zwar  in  demjenigen  Anteil '),  welcher  im  Corp. 
dentat.  entspringt  und  in  der  Umgebung  des  roten  Kernes  sowie  in  den 
ventralen  Sehhügelkernen  endigt  (Fig.  306). 

3.  Die  Verbindung  des  Deitersschen,  vielleicht  auch  des  Bechterew- 
schen Kernes,  deren  Zellen  teilweise  mit  dem  Eamus  vestibularis  in  Zusammen- 
hang stehen,  mit  dem  Dachkern  der  gegenüberliegenden  Seite,  sowie  der 
weitere  Anschluß  dieser  Bahn  in  thalamo-corticaler  Eichtung  (vielleicht  eben- 
falls durch  Vermittlung  des  Bindearmes). 

Es  scheint  mir  durch  die  Ergebnisse  der  sekundären  Degenerationen 
erwiesen,  daß  die  sub  1  und  2  erwähnten  Brückenarm-,  resp.  Bindearmfasern 
durch  Vermittlung  der  ventralen  Kerngruppen,  ungefähr  in  der  im  Schema 
Fig.  306  angedeuteten  Weise,  sich  mit  dem  Cortex,  und  zwar  speziell  mit 
der  Eegio  centroparietalis  in  Verbindung  setzen. 

Die  corticale  Eeaktion  auf  die  durch  die  soeben  erwähnten  cerebello- 
thalamo-corticalen  Bahnen  dem  Großhirn  zufließenden  Eeize  kann  man  sich, 
sofern  sie  unter  neuer  Inanspruchnahme  des  Kleinhirns  erfolgt,  durch  folgende 
Leitungsstrecken  vermittelt  denken: 

a)  Frontale  Brückenbahn,  die  sich  im  Brückengrau  der  Fußetage  auf- 
löst, und  weiter,  nach  geeigneter  ümschaltung  im  Brückengrau,  die  ponto- 
cerebellare  Leitung  des  Brüekenurmes,  welche  in  den  Nervenzellen  des  Brücken- 
graues entspringt  und  in  der  gekreuzten  Kleinhirnrinde  endigt ■^)  (vgl. Fig. 306). 

"■)  Die  Verbindung  vom  Nueleus  dentatus  zum  Nucleus  ruber  und  zur  Eegio 
thalamiea  ist  durch  die  seljundäre  Degeneration  experimentell  und  patliologiseh- 
anatomiseh  erwiesen.  Nach  Durehsehneidung  des  Bindearmes  geht  der  Nuel.  dentatus 
partiell  zugrunde.  Auch  histologisch  lassen  sieh  zum  Bindearm  ziehende  Nervenaus- 
läufer aus  dem  Nucl.  dentatus  nachweisen  (Eamon  y  Cajal). 

•)  Beide  soeben  genannten  Verbindungen  lassen  sieh  experimentell  ziemlieh 
sieher,  die  ponto-eerebellare  Briielienarmbahn  auch  in  bezug  auf  ihren  Ursprung  in  den 
Nervenzellen  des  Brüekengraues  der  gegenüberliegenden  Seite  nachweisen,  denn  nach 
Abtragung  einer  Großhirnhemisphäre  (resp.  eines  Frontallappens)  geht  die  sekundäre 
Degeneration  der  frontalen  Brückenbahn  über  das  Brückengrau  nicht  hinaus,  und 
nach  Abtragung  einer  Kleinhirnhemisphäre  oder  nach  Durehsehneidung  eines  Brücken- 
armes  zeigt  sich  im  Anschluß  an  das  sekundär  degenerierte  Ende  der  Brüekenarm- 
fasern  auf  der  gekreuzten  Seite  auch  noch  eine  ausgedehnte  sekundäre  Degeneration 
von  Ganglienzellen  im  Brückengrau  (v.  Gudden,  Vejas,  v.  Monakow). 
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h)  Die  cortieale  Verbindung  zum  roten  Kern  (durch  den  Stab- 
kranz) und  —  als  zweites  Mittelhirn-Kleinhirn-Neuron  der  aus  den  Nerven- 
zellen des  roten  Kernes  hervorgehende  Anteil  des  Bindearmes,  welcher  höchst 
wahrscheinlich  ebenfalls  im  Nucl.  dentatus  endigt. 

Die  in  der  angedeuteten  Weise  vom  Großhirn  ausgehenden  und  dem 
Kleinhirn  durch  zweigliederige  Bahnen  zuströmenden  Erregungsimpulse 
können  nach  geeigneter  Transformation  im  Kleinhirn  weiter  in  zentri- 
fugaler, i.  e.  spinaler  Richtung  sich  entladen,  was  dann  unter  Benützung 
a)  des  direkten  absteigenden  cerebellaren  Bündels  von  Thomas,  dessen 
Existenz  aber  noch  mit  Eücksieht  auf  den  Abschnitt  Oorp.  dentat.  -Deiters- 
scher Kern,  resp.  als  direktes  Bündel  einer  Bestätigung  bedarf,  oder  b)  des 
vom  Dachkern  ausgehenden  und  in  den  Deitersschen.  Kern  übergehenden, 
sowie  weiter  abwärts  durch  das  vom  Deitersschen  Kern  zum  Vorder- 
strang ziehende,  von  mir  zuerst  nachgewiesene,  von  Turner  und  Perrier 
bestätigte  absteigende  Bündel  stattfinden  dürfte. 

Auch  der  spinale  Anteil  des  Brückenarmes  könnte  dabei  in  Frage 
kommen,  nur  müßte  man  in  einem  solchen  Falle  die  Zuleitung  zu  den 
Ursprungszentren  jenes  Anteiles  (Purkinjeschen  Zellen?)  durch  die 
intercerebellareu  Koniraissurfasern  bewerkstelligt  denken. 

Bezüglich  der  spinalen  Ableitungswege  von  den  cerebellaren  Ee- 
präsentationspunkten  des  Labyrinthes  aus  wäre  ebenfalls  an  die  Dachkern- 
Deitersscher  Kern-Bahn  und  dann  weiter  an  die  spinale  Bahn  des 
Deitersschen  Kernes  zu  denken.  Die  vom  Labyrinth  aus  angeregten 
Seitwärtsbewegungen  der  Bulbi  dürften  in  eine  anatomisch  noch 
nicht  ganz  sicher  gestellte  Verbindung  zwischen  dem  Deitersschen 
Kern  und  den  Centren  für  die  Seitwärtsbewegungen  der  Bulbi 
nach  der  contralateralen  Seite  (Form,  retic.  des  Mittelhirns)  untergebracht 
werden. 

Es  wäre  eine  Vermessenheit,  auf  Grund  der  im  Vorstehenden  teil- 
weise hypothetisch  angenommen  zu-  und  ableitenden  Bahnen  des  Klein- 
hirns eine  festere  Lehre  über  den  Gang  und  die  Verteilung  der  ver- 
schiedenen hier  in  Frage  kommenden  cerebellaren  Erregungsimpulse 
sowie  über  die  Bedeutung  jener  Bahnen  für  das  Zustandekommen  der 
Hauptleistungen  des  Kleinhirns  aufzustellen;  ich  halte  es  indessen  nicht 
für  unnütz,  hier  in  ganz  allgemeinen  Umrissen  auf  die  drei  cere- 
bellaren Hauptreflexbogen,  die  sich  bei  näherer  Betrachtung  der 
architektonischen  Verhältnisse  der  Kleinhirn  Verbindungen  m.  E.  von  selbst 
ergeben,  aufmerksam  zu  macheu,  als  auf  eine  anatomische  Basis,  die 
möglicherweise  später  kleine  Winke  für  das  Verständnis  der  cerebellaren 
Tätigkeit  liefern  könnte. 

1.  Der  spino-cerebellare  Eeflexbogen  (das  S^ystem  des  Corpus 
restiforme  —  Clark  es  Säulen,  Kleinhirnseitenstrangbahn,  Wurm,  Seiten- 
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strangkern,  Carebellum  —  als  die  wichtigste  Zuleitungsbalin  für  die  zentri- 
petalen Eindrücke  des  Kleinhirns)  und  der  cerebello-spinale  ßeflexbogen, 
d.  h.  die  vom  Kleinhirn,  resp.  vom  Deitersschen  Kern  zum  gleichseitigen 
Yorderstrang  abgehende  Bahn  (siehe  S.  1010).  In  diesem  Eeflexbogeu  (1)  dürften 
sich  die  wesentlichsten,  sofort  sich  realisierenden  automatischen  Äquili- 
brierungsvorgänge  abspielen,  d.  h.  diejenigen  agonistischen  und  antagonisti- 
schen synergischen  Bewegungsbestandteile,  nebst  deren  zentripetalen  Kompo- 
nenten, die  für  die  Statik  des  Körpers  erforderlich  sind. 

2.  Die  vom  spino-cerebellaren  Eeflexbogen  (1)  abgehende  erste  Neben- 
sehließung  zum  Mittelhirn  (eventuell  auch  zum  Sehhügel)  und  dann  zum 
Cortex  wird  durch  den  aufsteigenden  Haubenanteil  des  Brückenarmes 
bewerkstelligt.  Es  ist  das  der  cerebello-corticale  Reflexbogen  (2).  Eiu 
Teil  der  durch  das  System  des  Corpus  restiforme  (1)  dem  Kleinhirn  zuge- 
leiteten Erregungswellen  wird  nämlich  weiter,  wahrscheinlich  durch  den  (cortico-- 
petalen)  Haubenanteil  des  Brückenarmes  zum  gekreuzten  Haubenfeld  und  zur 
Regio  subthalamica,  und  von  da  (nach  geeigneter  Umschaltung,  eventuell  im 
Thalamus)  durch  die  Stabkranzfaserung  dem  Cortex  (Frontallappen)  zugeführt. 
Von  den  Frontalwindungen  aus  gehen  neue,  die  Tätigkeit  des  cerebello-spiualeii 
Reflexbogens  unterstützende  Impulse  zur  Brücke  (frontale  Brückenbahn)  ab; 
von  diesen  benützt  ein  Teil  die  Brückengrau-Haubenbahn  und  ergießt  sich  spinal- 
wiirts,  wogegen  ein  anderer  Teil  dieRichtung:  Brückengrau,  gekreuzter  cerebello- 
petaler  Anteil  des  Brückenarmes  und  Kleinhirnrinde  (Brückengrau-Kleinhirn- 
bahn)  annimmt,  um  sich  eventuell  durch  die  Vermittlung  der  extraciliaren 
Fasern  mit  dem  Nucl.  dentat.  in  Verbindung  zu  setzen  (neue  Nebenschließung). 

3.  Der  dritte  Reflexbogen  (System  des  Bindearmes  und  der  zuge- 
hörigen Cortex-  und  Haubenbahnen)  knüpft  an  den  Nucl.  dentatus  an,  er 
zieht  von  den  Nervenzellen  dieses  Gebildes  innerhalb  der  Faserung  des  Binde- 
armes zum  gegenüberliegenden  roten  Kern  und  zur  ventro-medialen  Portion  des 
Sehhügels,  um  schließlich  durch  Vermittlung  der  Stabkranzanteile  des  letzteren 
(ähnlich  wie  der  zweite  Refiexbogen)  im  Cortex  (Frontalhirn,  Operculum?) 
einzustrahlen.  Der  zentrifugale  Schenkel  des  dritten  Reflexbogens  nimmt  seinen 
Ursprung  wieder  im  Cortex  (andere  Elemente  wie  die  dem  zweiten  Reflex- 
bogen zur  Verfügung  stehenden)  und  fließt  in  konvergierenden  Bündeln  in  die 
Regio  subthal.  und  die  Haube  (laterales  Mark  des  roten  Kernes)  und  von 
hier  durch  Vermittlung  des  roten  Kernes  zum  Teil  in  die  ventrale  Hauben- 
kreuzung und  in  die  absteigenden  motorischen  Haubenbahnen  (rubro-spinales 
Bündel?),  zum  Teil,  unter  Benützung  der  cerebello-petalen  Bindearmfasern,  in 
den  Nucl.  dentat.  und  wieder  in  die  Kleinhirnrinde.  Vom  Nucl.  dentat.  aus 
werden  die  früher  erwähnten  spinalen  Leitungen  (cerebello  spinaler  Reflexbogen) 
wieder  benützt.  Endlich  wäre  noch  an  eine  spinale  (motorische)  Ableitung  vom 
Kleinhirn  (spinaler  Anteil  des  Brückenarmes  in  der  Form.  ret.  der  Oblongata) 
zu  denken. 

Die  soeben  geschilderten  drei  Hauptreflexbogen  des  Kleinhirns,  welche 
je  durch  Seitenleitungen  mit  einander  in  Kommunikation  stehen,  bilden 
die  hypothetisch-anatomische  Basis  für  die  physiologisch  geforderten 
reichen  Wechsel erregungen  der  bei  der  Äquilibri erung  (in  Ruhe 
und  bei  Bewegungen)  tätigen  Muskelgruppen  des  Rumpfes  und  der  unteren 
Extremitäten,  und  wohl  auch  von  anderen  Gliedern,  sofern  sie  sich  an 
jenen  Aufgaben  betätigen.  Es  wäre  sehr  verlockend,  mit  der  Sukzession 
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der  verschiedenen  bei  einer  zusammengesetzten  Lokomotion  in  Wirksam- 
keit tretenden  Einzelbewegungsakte  die  aufeinanderfolgende,  resp.  kom- 
binierte Tätigkeit  der  Hauptreflexbahn  in  Zusammenhang  zu  bringen 
und  je  nach  feinerer  Natur  und  Kompliziertheit  der  bei  der  motorischen 
Aufgabe  spielenden  Komponenten,  bald  diesen  bald  jenen  Eeflexbogen 
für  sich  und  mit  Unterstützung  anderer  (corticaler  Elemente)  in  Wirk- 
samkeit treten  zu  lassen.  Es  wäre  das  aber  heute  nur  ein  müßiges  Spiel. 


Die  feinere  Diagnostik  der  Kleinhirnerkrankungen  gestaltet 
sich  im  Ganzen  etwas  schwierig  und  unsicher,  weil  dem  Kleinhirn  keine 
spezifischen,  die  Sinne  oder  die  Bewegung  betreffenden  Aufgaben  zufallen, 
sondern  mehr  Leistungen  im  Sinne  der  Anpassung  und  der  Re- 
gulation, welche  es  gemeinsam  mit  anderen  Centren  übernimmt. 
Viele  Erscheinungen,  die  bei  lokalen  Kleinhirnerkrankungen  zutage  treten, 
verdanken  ihren  Ursprung  weniger  dem  Ausfall  der  eigentlichen  Klein- 
hirnmechanik als  dem  Umstände,  daß  durch  den  akuten  Ausfall  dieses 
Organes  die  vom  Kleinhirn  bedienten  Hirnteile  (Oblongata,  Mittelhirn  etc.) 
vorübergehend  außer  Punktion  gesetzt  werden  (Kompression,  Diaschisis- 
wirkung).  Durch  Kompression,  resp.  durch  Zirkulationsabsperrung  im 
Kleinhirn,  eventuell  schon  in  dessen  Armen  (selbst  im  Pons  und  in 
der  Haube)  können  ganze,  vom  Kleinhirn  beherrschte  Neuronenkomplexe 
in  der  Haube,  im  Pons,  in  der  Oblongata,  eventuell  sogar  im  Großhirn 
ihre  Tätigkeit  einstellen,  und  es  können  dann  klinische  Folgezustände 
eintreten,  die  einer  Ausschaltung  jener  gesamten  Kette  von  Projektions- 
ordnungen und  nicht  derjenigen  des  Kleinhirns  allein  entsprechen. 

Anderseits  können  sieh  die  vom  Kleinhirn  aus  bedienten  (resp.  von 
diesem  ihre  Erregungen  empfangenden)  Hirnteile  dem  Kleinhirndefekte  an- 
passen und  mit  dem  Großhirn  sich  zu  neuen  Erregungskombinationen  ver- 
einigen, welche  die  Tätigkeit  des  Kleinhirns  teilweise  ersetzen  können. 
Man  beobachtet  nämlich  nicht  so  selten,  daß  recht  gewallige  Kleinhirn- 
defekte, wenn  keine  pathologischen  Komplikationen  vorhanden  sind,  nur 
wenig  auffällige  Ausfallserscheinungen  darbieten.  Die  akut  einsetzenden 
Kleinhirnläsionen  veranlassen  zwar  anfänglich  schwere  Erscheinungen; 
letztere  stellen  aber  nichts  Festes,  Unwandelbares  dar;  sie  bilden  sich  viel- 
mehr (vorausgesetzt  daß  es  sich  nicht  um  progressiv  zunehmende  oder 
raumbeschränkende  Herde  handelt)  sukzessive  durch  kompensatorisches 
Eintreten  anderer  Hirnteile  zurück,  bisweilen  bis  zur  völligen  Latenz.  Um 
all  diese  klinischen  Eigentümlichkeiten  bei  Läsionen  des  Cerebellums  zu 
verstehen,  wird  es  empfehlenswert  sein,  die  Funktionen  des  Kleinhirns, 
wie  sie  durch  das  Experiment  am  Tier  illustriert  werden,  einer  kurzen 
Erörterung  zu  unterziehen. 
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Physiologisches. 

Funktionen  des  Kleinhirns. 

Bei  allen  Ortsveränderungen  (Gehen,  Kriechen,  Klettern  etc.)  unseres 
Körpers  bildet  bekanntlich,  neben  der  Einhaltung  der  Bewegungsrichtung 
und  neben  hinzutretenden  Sonderbewegungen  mit  einzelnen  Körperteilen, 
die  sukzessive  Verlegung  des  Schwerpunktes  des  Körpers 
während  eines  jeden  Bewegungsaktes  an  den  richtigen  Ort  die 
Grundlage  für  das  Gelingen  der  lokomotorischen  Aufgabe.  An  dieser 
fortwährenden  Eegulierung  des  Körpergleichgewichtes  in  Euhestellung 
und  bei  der  Lokomotion  sind  beteiligt  das  statische  Organ,  die  Augen 
und  die  Stamraesmuskulatur,  sowohl  in  Bezug  auf  Gefühle 
als  Bewegung.  Mit  der  Ausführung  der  hier  in  Frage  stehenden  ver- 
wickelten Innervationsaufgaben  sind  als  zentrale  Orgaue  betraut  —  neben 
den  verschiedenen  Brücken-,  Mittelhirn-  und  spinalen  Zentren,  welchen 
mehr  Grundleistungen  aufgebürdet  sind  —  das  Großhirn  in  Verbindung 
mit  dem  Sehhügel,  und  das  Kleinhirn.  Jedem  dieser  Hirnteile  ist 
eine  besondere  eng  umschriebene  nervös-mechanische  Eolle 
zugewiesen  und  erst  durch  das  richtige  Zusammenwirken  all 
der  in  jenen  zerstreuten  Zentren  wird  der  Bewegungszweck  in  prompter 
Weise  gelöst. 

Ein  besonders  sicherer  und  kontinuierlicher  Anteil  an  der  Arbeit 
in  der  soeben  angedeuteten  Eichtung  fällt  zweifellos  dem  Kleinhirn  zu. 
In  diesem  Hirnteil  vollzieht  sich  nicht  nur  die  Eegistrierarbeit  für  die 
unmittelbar  vorher  erfolgte  Inanspruchnahme  der  Stammesmuskulatur 
(vor  allem  untere  Extremitäten  und  Eumpf),  die  richtige  Auswahl 
der  automatisch  für  den  nächstfolgenden  Bewegungsakt  notwendigen 
Muskelgruppen,  sondern  auch  die  Eegistrierung  der  Erregungen  des 
statischen  Sinnes  (Labyrinth),  teilweise  auch  die  Inanspruchnahme 
orientierender  Augenbewegungen  etc.  Einen  Teil  dieser  Aufgaben  kann 
das  Kleinhirn  (bei  niederen  Tieren  wenigstens)  bis  zu  einem  gewissen 
Grade  allein  (in  Verbindung  mit  den  zugehörigen  bulbo-pontilen  und 
spinalen  Zentren)  bewältigen,  für  einen  großen  Teil  bedarf  es  aber  einer 
weitgehenden  Unterstützung  oder  einer  Ergänzung  durch  das  Großhirn, 
welch  letzteres  die  Orientierung  des  Körpers  im  Eaume  in  bezug 
auf  die  Innervationsgefühle  der  Augenbe  wegungen,  und  vor 
Allem  in  bezug  auf  den  Gesichtssinn  fast  völlig  beherrscht.  Das 
gemeinsame  Arbeitsfeld  des  Groß-  und  des  Kleinhirns  bezieht  sich  auf 
die  richtige  Verteilung  der  zentripetalen,  vom  Eumpf  und  von  den  Ex- 
tremitäten ausgehenden  Eindrücke,  und  vor  allem  auf  die  richtige  Aus- 
wahl und  Erregungsabstufung  der  für  einen  Bewegungszweck  notwendigen 
Muskelgruppen,  sofern  es  sich  um  Ortsveränderungen  und  die  dabei  in 
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Aktion  tretende  Dynamik  handelt.  Ob  das  Kleinhirn,  wie  es  Luciani 
annimmt,  in  alle  Bewegungen,  z.  B.  auch  in  die  Fertigkeiten,  resp.  die 
cortical  eingeübten  Sonderbewegungen  (mit  den  Händen),  und  in  die 
Ausdrucksbewegungen  eingreift,  ist  sehr  zweifelhaft.')  Sicher  ist 
dieser  Hirnteil  bei  den  rein  symbolischen  Bewegungen  (z.  B.  Laut- 
sprache), aber  auch  bei  den  lebenswichtigen  Bewegungen  (Schlucken, 
Respiration),  ganz  unbeteiligt. 

Die  »Einzelkompetenzen«  des  Großhirns  und  des  Kleinhirns  bei  den 
diesen  beiden  gemeinsam  zugewiesenen  Aufgaben  lassen  sieh  eigentlich  nur 
durch  das  Tierexperiment  und  allenfalls  noch  durch  die  klinische  Beob- 
achtung ausscheiden.  Diese  Ausscheidung  ist,  da  jeder  dieser  beiden 
Hirnteile  durch  die  Ausrottung  des  andern  vorübergehend  (gelegentlich 
auch  protrahiert)  mitgeschädigt  wird,  anderseits  aber  das  Großhirn  sicher 
auch  die  Fähigkeit  besitzt,  den  Ausfall  des  Kleinhirns  zu  kompensieren, 
eine  außerordentlich  schwierige  Aufgabe. 

Das  Sicherste,  was  wir  über  die  Funktionen  des  Kleinhirns  wissen,  ver- 
danken wir  den  experimentellen  Untersuchungen.  Von  den  älteren  Forschern, 
die  mit  Erfolg  die  Verrichtungen  des  Kleinhirns  studiert  haben,  sind 
Schiff,  Flourens*^"'',  Lussana  und  vor  allem  Luciani von  den 
neueren EusseP°'%  Ferrier*",  Borgherini-^^'^'',  Thomas^",  Bickel'^', 
Lewandowski"-^  Kohnstamm""^  u.  a.  zu  nennen. 

Da  die  bisherigen  klinischen  Beobachtungen  bei  der  großen  Mannig- 
faltigkeit und  Vieldeutigkeit  der  Symptome,  welche  durch  Kleinhirn- 
erkrankungen hervorgerufen  werden  können,  einen  klaren  Einblick  in  die 
Aufgaben,  die  das  Kleinhirn  zu  verrichten  hat,  nicht  gewähren  konnten, 
wird  es  fruchtbarer  sein,  von  den  experimentellen  Befunden  auszugehen, 
und  erst  später  unter  Berücksichtigung  letzterer  die  klinischen  Folgen 
von  Kleinhirnläsionen  zu  analysieren. 

Die  neuen  experimentellen  Erfahrungen  beanspruchen  insofern  auch 
in  klinischer  Beziehung  eine  große  Beachtung,  als  die  Versuche  vorwiegend 
an  höheren  Tieren  (Affen)  angestellt  wurden,  dann  als  die  Tiere  mehrfach 
monate-,  in  einzelnen  Fällen  sogar  jahrelang  (Luciani)  nach  der  Operation 
beobachtet  werden  konnten,  und  endlich  als  die  Läsion  nicht  selten  genau 
auf  das  Kleinhirn  beschränkt  werden  konnte.  Streng  auseinanderzuhalten  ist 
auch  hier  das  Verhalten  der  Tiere  unmittelbar  und  kurze  Zeit  nach  der 
Operation  einerseits  und  nach  Ablauf  der  Initialerscheinungen  anderseits. 

In  der  ersten  Periode  zeigen  die  Tiere  nach  vollständiger  Abtragung 
einer  Kleinhirnhemisphäre  ziemlich  schwere  vorübergehende  Reiz-  und  Lähmungs- 
erscheinungen (Luciani^^'J :  Ruhelosigkeit,  Jammern,  Krümmung  der  Wirbel- 

"•)  Auch  von  der  einjährigen,  des  Kleinhirns  total  beraubten  Franz  Sch.  be- 
richtet G.  Anton,  daß  sie  sieh  ihrer  Hände  richtig  bediente  und  richtig  griff  (ganz 
mäßige  Ataxie). 
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siiule  nach  der  operierten  Seite,  tonische  Streeklcrämpfe  in  den  Extremitäten 
derselben  Seite,  Drehung  des  Körpers  um  die  Längsachse,  nach  der  gesunden 
Seite  u.  dgl,  dann  Strabismus  und  Nystagmus  (Lueiani,  Thomas  u.  A.).  Diese 
Erscheinungen  dauern  ungefähr  fünf  bis  sieben  Tage.  Gleichzeitig  zeigen  sich 
als  Ausfallserscheinungen  Muskelschwäche,  eine  Herabsetzung  des  Tonus  der 
Muskeln  bis  zur  völligen  Atonie  auf  der  ganzen  operierten  Seite,  ferner 
Astasie,  so  daß  das  Tier  ohne  Stütze  weder  aufrecht  stehen  noch  gehen 
kann.  Im  Verlauf  von  Wochen  oder  Monaten  bilden  sich  diese  initialen 
Operationsfolgen  allmählich  zurück  und  sind  später  nur  andeutungsweise  vor- 
handen. 

Wurde  ein  ganzes  Kleinhirn  vollständig  exstirpiert,  so  treten  nach  Luei- 
ani im  Anfang  ganz  ähnliche  Eeizerscheinungen  wie  nach  Abtragung  einer  Klein- 
hirnhemisphäre, d.  h.  Rotieren  um  die  Längsachse,  ferner  tonische  Krämpfe  in 
den  vorderen  Extremitäten,  Nystagmus,  Erbrechen,  Schluckbeschwerden  usw. 
auf.  Im  ganzen  sind  diese  Erscheinungen  wesentlich  stärker  als  nach  ein- 
seitigem Eingriff.  Größere  Wichtigkeit  kommt  den  Ausfallserscheinungen 
der  zweiten  Periode  (Residuärerscheinungen)  zu.  Bei  sämtlichen  fünf  von 
Luciani''^^',  allerdings  in  zeitlich  getrennten  Abschnitten,  mit  Erfolg  operierten 
Tieren  waren  folgende  Dauererscheinungen,  die  in  ihren  Grundzügen  voll- 
kommen ähnlich,  bis  zum  Tode  der  Tiere  (in  einem  Falle  2'/2  Jahre  nach 
der  Operation)  anhielten,  vorhanden : 

Die  Tiere,  welche  anfänglich  auf  dem  Bauch  liegen  und  nicht  stehen 
können,  welche  bei  jedem  Versuch  sich  aufzurichten,  hinfallen,  lernen  später 
allmählich  wieder  stehen  und  auch  gehen:  doch  nimmt  der  Gang  einen 
taumelnden  Charakter  an.  Es  zeigt  sich  ein  Schwanken  des  Ganges,  ein 
Gehen  im  Zickzack  wie  bei  der  Trunkenheit  (cerebellare  Ataxie,  demarche 
d'ivresse  der  Franzosen).  Die  Unsicherheit  in  der  Bewegung  und  das  Taumeln 
treten  namentlich  beim  langsamen  Gehen  auf  und  verschwinden,  wenn  das 
Tier  angetrieben  wird,  d.  h.  jene  Störungen  können  durch  Willensanstrengung 
überwunden  werden. 

Allmählich  tritt  nach  Lueiani  auch  ein  Zittern  im  ganzen  Körper  ein, 
das  namentlich  beim  Stehen  und  gleichzeitig  erfolgendem  Fressen  deutlich  zur 
Beobachtung  kommen  soll  und  das  den  Charakter  von  rhythmischen  Oszilla- 
tionen (Pendelschwingungen  des  Kopfes)  trägt  (statische  Ataxie,  Astasie). 
Endlich  macht  sich  eine  gewisse  Muskelschwäche  (Asthenie)  geltend,  die 
bei  einseitigem  Eingriff  nur  auf  der  gleichnamigen  Körperhälfte  auftritt  (Hemi- 
asthenie).  Die  Asthenie  ist  mit  einer  Abnahme  des  Muskeltonus  (Atonie) 
verbunden.  Die  Muskeln  auf  der  operierten  Seite  erscheinen  schlaffer  als  auf 
der  gesunden  (die  Extremitäten  hängen  in  der  Schwebe  schlaff  herunter).  Wenn 
die  Aufmerksamkeit  der  Tiere  nachläßt,  dann  flektieren  sich  die  Glieder  auf  der 
gesunden  Seite,  und  es  würde  zu  einem  Verluste  des  Gleichgewichtes  kommen, 
wenn  das  Tier  nicht  passende  Kompensationsbewegungen  machte.  Auch  das  Sich- 
aufrichten erfolgt  mit  Rücksicht  auf  die  Erschlaffung  der  Extremitäten  in  un- 
gewohnter, mülisamer  Weise.  Dabei  ist  das  Tier,  namentlich  bei  völligem  Defekt 
des  Kleinhirns,  träge,  auch  ermüdet  es  leicht;  bei  willkürlichen  Bewegungen 
zeigt  sich  nicht  nur  Mangel  an  Energie,  sondern  auch  eine  ganz  abnorme  Art 
der  Muskelkontraktionen.  Was  ferner  auffällt,  das  sind  Symptome  einer  funktio- 
nellen Kompensation,  die  in  einem  Komplex  von  abnormen  Bewegungen  in- 
stinktiver Art  bestehen,  mit  denen  das  Tier  sich  vor  den  Folgen  des  im  vor- 
stehenden geschilderten  Funktionsausfalles  schützt.  Dieses  Fehlen  an  richtigem 
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Maß  und  an  Leitung  der  Bewegungen  bezeichnete  Luciani  als  Dysmetrie 
(Störung  der  willkürlichen  Bewegungen  in  Eücksicht  auf  Maß  und  Eichtung). 

Symmetrische  und  asymmetrische  beiderseitige  Abtragungen  des  Klein- 
hirnes unterscheiden  sieh  in  ihren  Symptomen  nur  quantitativ,  nicht  qualitativ. 
Die  Beziehungen  des  Kleinhirns  zu  den  Extremitäten  sind  vorzugsweise 
direkte;  jede  Kleinhirnhälfte  übt  einen  Einfluß  auf  die  willkürlichen  Be- 
wegungen der  nämlichen  Körperhälfte  aus,  während  das  Großhirn  bekannt- 
lich in  gekreuzter  Weise  funktioniert. 

Nach  völligem  Defekt  eines  Kleinhirns  zeigen  sich  nach  Luciani  auch 
trophische  Erscheinungen:  Der  Glanz  der  Haare  soll  sich  verlieren;  die  Tiere 
bekommen  leicht  Ekzem  und  Erythem;  die  Haut  wird  weniger  widerstands- 
fähig; die  Wunden  heilen  schwer;  endlich  wurde  auch  partielle  fettige  Ent- 
artung der  Muskeln  (Muskeldystrophie)  gefunden  (Verlust  der  Querstreifung, 
Granulationen,  vermehrte  Kerne).  Alle  diese  Erscheinungen  sind  aber  offenbar 
indirekte  und  nicht  notwendige  Folge  des  Defektes. 

Alles  zusammengefaßt,  bildet  nach  Luciani  und  teilweise  auch  nach 
anderen  Forschern  (Ferrier,  Thomas  u.  A.)  das  Kleinhirn  ein  selbständiges, 
vom  Cerebrospinalsystem  unabhängiges,  bilaterales  Organ,  welches  vorwiegend 
die  Wirbelsäule  und  die  unteren  Extremitäten  beeinflußt.  Dessen  Aus- 
schaltung hat  nach  Luciani  vor  allem  eine  Störung  der  Hilfs-  und  Ver- 
stärkungsfähigheit  in  der  Innervation  der  Bewegungen  zur  Folge; 
das  Kleinhirn  selbst  ist  weder  eine  Gefühls-  noch  eine  Bewegungsstätte;  es 
befinden  sich  aber  in  demselben  wichtige  Komponenten  für  das  Zustande- 
kommen des  Gleichgewichtes  und  für  den  richtigen  Aufwand  an 
Kraft,  sowie  für  die  richtige  Abstufung  der  verschiedenen  Muskel- 
leistungen. Die  einzelnen  Qualitäten  in  der  Störung  der  letztgenannten  Kom- 
ponenten lassen  sich  als  Formen  der  Cerebellarataxie,  Asthenie  und  Atonie, 
Astasie  und  Dysmetrie  bezeichnen;  aus  diesen  setzt  sich  nach  Luciani  die 
Cerebellarataxie  zusammen,  welche  iu  Wirklichkeit  eine  gestörte  kompen- 
satorische Leistung  darstellt. 

Wenn  schon  die  soeben  wiedergegebenen  Ansichten  Lucianis  unter  den 
Physiologen  nicht  ungeteilten  Beifall  gefunden  haben,  so  ist  doch  zu  bemerken, 
daß  die  tatsächlichen  Grundlagen  jener  Ansichten  von  verschiedenen  Seiten  in 
der  Hauptsache  bestätigt  worden  sind  (Ferrier,  Eussel,  Borgherini, 
Thomas,  Bickel,  Lewandowski).  In  erster  Linie  gilt  dies  von  der  Astasie 
und  vom  cerebeliaren  Gang ;  hier  wurde  von  den  späteren  Autoren  wenig  neues 
hinzugefügt.  Lewandowski  undKohnstaram  betonen  noch  mehr  alsLuciani 
die  Indifferenz  der  Versuchstiere  gegen  passive  Lagerung  der  Extremitäten, 
die  indessen  wohl  kaum  als  residuäres  Symptom  zu  betrachten  ist.  Anders 
verhält  es  sich  mit  der  Atonie  und  der  Muskelasthenie.  Erstere  wurde  sowohl 
von  Ferrier  als  von  E.  Eussel  und  Thomas  nicht  nur  vermißt,  sondern  mit- 
unter das  Gegenteil  davon  konstatiert  und  durch  Prüfung  der  Sehnenreflexe  er- 
wiesen (Eussel  spricht  von  einer  Muskelrigidität,  Thomas  von  erhöhten  Ee- 
flexen).  Die  Muskelschwäche  wurde  von  Eussel  für  den  Affen  bestätigt,  von 
Ferrier  und  Borgherini  aber  beim  Menschen  vermißt.  Eussel,  Thomas, 
Bickel,  Lewandowski  notierten  im  weiteren  eine  Störung  der  Bewegungsregu- 
lation auch  bei  den  intendierten  Bewegungen  (ohne  Lokomotion),  Eussel  über- 
dies vorübergehende  Störung  der  Sensibilität,  resp.  Analgesie.  Nach  Ferrier 
reguliert  das  Kleinhirn  kontinuierliche  und  tonische  Kontralitionen,  während  die 
für  die  Bewegung  verwendeten  Kontraktionen  durch  das  Großhirn  geleitet  würden. 
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Genug,  das  Kleinhirn  präsentiert  sich  nach  übereinstimmenden  ex- 
perimentellen Untersuchmigen  vieler  Forscher  —  wie  bereits  betont 
wurde  —  als  ein  Organ,  welches  sich  in  weitreichender  Weise  an  der 
Einordnung  und  Eegulierung  der  Sinneseindrücke  zumal  der  Haut  und 
des  Muskelapparates  beteiligt  ist  und  welches  vor  allem  mit  der  Erhaltung 
des  Körpergleichgewichtes ')  in  verschiedenen  Körperlagen  und  Stellungen 
und  insbesondere  bei  der  Ortsveränderung  zu  tun  hat.  Welche  besondere 
Eolle  dem  Kleinhirn  innerhalb  der  zahlreichen  corticalen,  mesencephalen 
und  spinalen  Zentren,  die  bei  jenen  Funktionen  ebenfalls  mit  in  Anspruch 
genommen  werden,  zukommt,  bleibt  noch  näher  zu  ermitteln.  Da  das 
kleinhirnlose  Tier  allmählich  doch  noch  zu  einer  ausreichend  sicheren 
Lokomotiou  gelangt,  so  ist  anzunehmen,  daß  das  Kleinhirn  in  bezug 
auf  die  Lageorientierung  des  Körpers  im  Eaume  sich  mit  zahl- 
reichen Zentren  in  die  Funktion  teilt.^) 

Schon  Luciani  hatte  mitgeteilt,  daß  kleinhirnlose  Tiere,  welche 
kompensatorisch  die  Fähigkeit  wieder  erlangt  hatten,  beim  Stehen  und 
Gehen  sich  im  Gleichgewicht  zu  halten,  sofort  wieder  und  dauernd  in 
den  alten  Zustand  verfallen,  d.  h.  cerebellar-ataktisch  werden,  wenn 
man  ihnen  beide  Gyri  sigraoidei  abtragt.  Ähnliche  Resultate  hatte  schon 
vor  Luciani,  B.  Baginski  publiziert. 

Besonders  lehrreiche  vergleichende  Beobachtungen  über  die  verschiedenen 
Ausfahserscheinungeu  nach  kombinierter  Abtragung  des  Kleinhirnes  und  der 
ganzen  motorischen  Zone  einerseits,  und  nach  Abtragung  des  Kleinhirns  und 
späterer  Dui'chsehneidung  der  hinteren  Wurzeln  des  Lendenmarkes  ander- 
seits und  vollends  nach  Zerstörung  aller  dieser  Teile  bei  einem  Tier  (Hund) 
verdanken  wir  Bickel  und  Jakob '"^^  Dieselben  konnten  vor  allem  nachweisen, 
daß  der  auf  Totalausräumung  des  Kleinhirnes  wieder  ziemlich  ins  Gleichgewicht 
gekommene  Hund  sofort  die  schwersten  cerebellar-  und  bewegungs-ataktischen 
Störungen  (in  den  hinteren  Extremitäten)  dann  erleidet,  wenn  man  ihm  die 
hinteren  Lendenwurzeln  durchschneidet.  Nach  letzteren  Eingriff  sollen  die 
ataktischen  Störungen  irgend  einer  Compensation  nicht  mehr  zugänglich  sein. 

Bickel  lehnt  sich  mit  Eüeksieht  auf  die  gewonnenen  Versuchsresultate, 
in  seiner  Auffassung  der  phj^siologischen  Aufgabe  des  Kleinhirns  an  Schiff 

^)  Die  soeben  skizzierte  plijsioiogisehe  Bedeutung  des  Kleinhirns  kommt  auch 
vergleichend-anatomisch  zum  Ausdruck,  indem  Tiere,  zu  deren  Lebensbedingungen  eine 
ergiebige  Anpassung  an  sehr  verschiedene  Lagen  und  Stellungen  des  Körpers  im 
Raum  (Bewegungsarten  in  vielen  Eichtungen)  gehören,  wie  z.  B.  Flugtiere,  dann  die 
anthropoiden  Alfen,  mit  einem  großen  wohl  entwickelten  Kleinhirn  ausgestattet  sind 
(Edin  ger). 

-)  Daß  dem  so  ist,  ergibt  sieh  aus  den  kombinierten  experimentellen  Ein- 
griffen, welche  von  einigen  auch  neueren  Autoren  (Baginsky,  Luciani,  Bickel, 
Jakob  und  Lewandowski)  unternommen  worden  sind,  mit  aller  Bestimmtheit.  Die 
Kombination  der  operativen  Eingriffe  geschah  in  der  Weise,  daß  man  am  gleichen 
Tier  (in  einigen  zeitlieh  getrennten  Operationen)  neben  dem  Kleinhirn  noch  eine  oder 
beide  motorischen  Zonen  oder  die  lumbalen  hinteren  Wurzeln  ein-  oder  beiderseitig 
zerstörte. 
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an  und  denkt  sich  die  regulatorische  Tätigkeit  des  Kleinhirnes  o)  in  Gestalt 
eines  Hemmungszentrums  (es  setze  die  Erregbarkeit  in  tieferen  Zentren  herab) 
und  b)  in  der  Weise,  daß  es  den  harmonischen  Ablauf  fast  aller  (?)  Bewegungen 
des  Körpers  sichert,  indem  es  die  Kontraktionen  bei  »den  jeweiligen  Bewegun- 
gen tätigen  antagonistischen  Muskelgruppen  gegeneinander  abstuft«. 

Ein  interessantes  Seitenstüek  zu  diesen  üperationserfolgen  und  vor 
allem  zu  demjenigen  nach  aufeinanderfolgender  Abtragung  der  beiden 
Kleinhirnhälften  und  dann  noch  der  Gyri  sigmoidei  bildet  folgende  Beob- 
achtung, die  Ewald*'-  vor  mehreren  Jahren  (1896)  an  einem  Hunde  mit 
kombinierter  Zerstörung  beider  Ohrlabyrinthe  und  der  ganzen  motori- 
schen Zone  gemacht  hat.  Nach  einseitiger  Zerstörung  eines  Labyrinths 
zeigte  sich  die  bekannte  vorübergehende  Gangstörung  im  Sinne  einer 
Gleichgewichtsstörung.  Nach  Fortnahme  des  zweiten  Labyrinths  traten 
die  nämlichen  Störungen  von  neuem  und  in  verstärktem  Grade  auf,  um 
nach  einiger  Zeit  abermals  sich  größtenteils  zu  verlieren.  Als  nun  diesem 
labyrinthlosen  Tier  noch  die  motorische  Zone  einseitig  abgetragen  wurde, 
zeigte  das  Tier  zumeist  die  bekannten  cortical-ataktischen  Störungen  in  den 
gegenüberliegenden  Pfoten  (es  konnte  sich  der  Pfote  willkürlich  nicht 
bedienen);  es  lernte  aber  bald  sich  wieder  ziemlich  normal  zu  bewegen, 
die  Pfote  zu  gebrauchen,  zu  springen,  auch  im  Dunklen.  Zerstörte 
Ewald  nun  endlich  auch  noch  die  andere  motorische  Zone,  dann  traten 
vom  Moment  des  operativen  Eingriffes  an  sämtliche  vorher  bestan- 
denen Ausfallserscheinungen  in  erhöhtem  Grade  von  neuem 
auf  und  dazu  noch  die  direkten  Folgen  der  Abtragung  der 
zweiten  motorischen  Zone.  Das  Krankheitsbild  war  dann  ein  ganz 
schweres:  das  Tier  war  seiner  Lokoraotionsfähigkeit  völlig  beraubt;  es 
konnte  weder  stehen  noch  laufen;  es  konnte  sieh  nicht  aufrichten;  es 
konnte  aber  auch  nicht  liegen  und  machte  unaufhörlich  zwecklose  Be- 
wegungen mit  den  Extremitäten.  Diese  stürmischen  Erscheinungen  ver- 
loren sich  teilweise  und  ganz  allmählich,  traten  aber  sofort  wieder 
auf,  wenn  der  Hund  ins  Dunkle  gebracht  wurde.  Aus  diesem 
Operationserfolg  ergibt  sich  eine  sehr  interessante  und  grundsätzlich 
wichtige  Wechselwn'kung  zwischen  den  Labyrinthen  einerseits  und  den 
motorischen  Zonen  anderseits  (ähnlich  wie  zwischen  Kleinhirn  und  moto- 
rischer Zone)  und  in  der  Bedeutung,  daß  die  motorischen  Zonen  bis  zu 
einem  gewissen  Grade  den  Austlrll  der  Labyrinthe  funktionell  ersetzen 
können. 

Herde  im  Kleinhirn. 

Bei  dem  gegenwärtigen  Stand  der  Kleinhirnphysiologie  ist  eine  Ab- 
leitung der  klinischen  Folgeerscheinungen  aus  der  feineren  Gestalt 
und  dem  näheren  Sitz  des  Herdes  noch  ganz  unmöglich.  Die  Symptome 


1020 


Lokalisation  im  Hinterhirn. 


bei  Kleinhirnherden  können  sich  sehr  mannigfaltig  gestalten,  sie  können 
reich  aber  auch  recht  dürftig  sein;  jedenfalls  lassen  sie  sich  ohne  Zuhilfe- 
nahme der  experimentellen  Forschung  einem  einheitlichen  Gesichtspunkte 
nicht  unterordnen  und  sind  durch  sich  allein  dem  Verständnis  nicht  zu- 
gänglich. 

Das  bisher  über  Kleinhirnherde  in  der  Literatur  niedergelegte 
Beobachtungsmaterial  ist  zwar  ein  recht  beträchtliches,  die  Zahl  von 
anatomisch  sorgfältig  studierten  Fällen,  in  denen  der  Herd  sich  auf  die 
Kleinhirnsubstanz  beschränkte  und  nicht  raumbeschränkender  Art 
war,  ist  aber  eine  sehr  bescheidene.  Unsere  Haupterfahrungen  über 
Kleinhirnsymptome  stützen  sich  auf  Tumoren  und  Abszesse,  welch 
letztere  insbesondere  im  Gebiet  des  Lobus  semilunar.  sup.  ihren  Sitz  haben. 
Im  weiteren  kommen  in  betracht  degenerativ-skierotische  Erkrankungen 
des  ganzen  Organes.  Auch  über  atrophische,  während  der  Fötal-  und  auch 
in  der  ersten  Jugendzeit  erworbene  ein-  und  beiderseitige  Defekte  der 
Kleinhirnsubstanz  liegen  mehrere  Beobachtungen  mit  genauerem  anato- 
mischen Befund  vor.  Über  stationäre,  besser  begrenzte  hämorrhagische 
oder  malacische  Kleinhirnherde  besitzen  wir  dagegen  nur  spärliche  Er- 
fahrungen. Sicher  ist,  daß  derartige  Fälle  gelegentlich  ganz  latent  ver- 
laufen können. 

Die  prägnantesten  klinischen  Erscheinungen  werden  zweifellos  durch 
die  Tumoren  geliefert.  Solche  können  im  Kleinhirn  selbst  ihren  Ursprung 
nehmen  oder  auch  aus  der  Nachbarschaft  (Balkensplenium,  Vierhügel, 
Med.  oblongata)  in  die  Kleinhirnsubstanz  hineinwachsen.  In  allen  der- 
artigen Fällen  handelt  es  sich  um  komplizierte  Reiz-  und  Lähmungs- 
wirkungen, die  nur  zum  geringsten  Teil  der  Läsion  des  Kleinhirns  selbst 
ihren  Ursprung  verdanken. 

Was  zunächst  größere  und  reinere  Defekte  im  Kleinhirn  anbetrifft, 
so  können  sich  hier  die  klinischen  Folgen,  je  nach  Art  der  Entwicklung 
des  pathologischen  Prozesses,  der  zum  Substanzverlust  geführt  hat,  und 
je  nach  dem  Grade  der  dadurch  bewirkten  Schädigung  des  übrigen 
Nervensystems,  d.  h.  je  nachdem  genügende  supplementäre  Wirkungen 
zustande  kommen  können  oder  nicht,  recht  verschieden  verhalten.  Es 
sind  genügend  Fälle  bekannt  (Edinger  und  Neuburger  u.a.),  und 
ich  selbst  könnte  über  eigene  Beobachtungen  dieser  Art  berichten,  in 
denen  Defekte,  die  eine  ganze  Kleinhirnhemisphäre  betrafen,  ohne 
die  geringsten  klinisch  nachweisbaren  Ausfallserscheinungen 
verliefen.  Namentlich  gilt  dieses  negative  Verhalten  von  Läsionen,  die 
in  sehr  frühem  Lebensalter  erworben  wurden  oder  die  sehr  langsam 
sich  entwickelt  haben.  Aber  auch  im  späteren  Alter  sei  es  in  einem 
Kleinhirnlappen  oder  im  Wurm  sich  bildende  Zerstörungen  (hämorrhagische 
Herde,    Erweichungen)   verlaufen   mitunter  ganz   latent  (Becker 


Kleinhirn.  Früh  erworbene  Kleinhirndefekte. 


1021 


Mos]  er).  In  solchen  Fällen  verwischen  sich  die  initialen  Ausfalls- 
erscheinungen sukzessive;  sie  geben  sich  aber  eventuell  sofort  in  voller 
Kraft  kimd,  wenn  andere  Hirnteile,  welche  einstweilen  die  Kompen- 
sation übernommen  haben,  ebenfalls  funktionell  geschädigt  werden. 
Dieser  Mangel  an  ausgesprochenen  Krankheitserscheinungen  wird  uns 
unter  Berücksichtigung  der  Versuche  an  Tieren,  welche  übereinstimmend 
lehren,  daß  halbseitige  Kleinhirnabtragungen  nach  wenigen  Wochen  kom- 
pensatorisch nahezu  völlig  ausgeglichen  werden  können,  nicht  wundern^ 
und  namentlich  nicht,  wenn  wir  die  Tatsache  berücksichtigen,  daß  die 
Funktionen  des  Kleinhirns  nicht  wie  z.  B.  bei  den  motorischen  Zentren 
Sinneszentren  etc.,  in  einer  spezifischen  Tätigkeit,  sondern  in  einer  solchen, 
die  den  Charakter  einer  regulatorischen  Wirksamkeit  trägt,  besteht. 

Bei  völliger  Ausschaltung  einer  solchen  funktionellen  Hills-  und 
Regulierungsquelle  werden  dagegen  im  nervösen  Haushalt,  selbst  wenn 
von  anderen  Regionen  aus  eine  umfangreiche  kompensatorische  Tätigkeit 
entfaltet  wird,  doch  funktionelle  Lücken  zutage  treten  müssen,  und  es 
wird  dies  in  um  so  ausgedehnterem  Umfange  geschehen,  je  größere  An- 
forderungen an  das  Zentralorgan  gestellt  werden  und  je  weniger  das 
übrige  Gehirn  qualifiziert  ist,  die  Mehrleistung,  die  wohl  auch  nur  auf 
Kosten  anderer  Funktionen  getragen  werden  kann,  zu  übernehmen.  Die 
bisherigen  kUnischen  Beobachtungen  in  Fällen  von  ausgedehnten  beider- 
seitigen Defekten,  resp.  von  Totalmangel  des  Kleinhirns  sind  in  der 
Tat  geeignet,  die  Richtigkeit  der  soeben  ausgesprochenen  Voraussetzungen 
zu  illustrieren. 

Wenn  wir  die  Literatur  über  hochgradige  Defekte  in  beiden  Kleinhirn- 
hälften aus  den  letzten  Dezennien  durchsehen,  so  werden  es  kaum  mehr  als 
30 — -40  hierher  gehörende  Fälle  sein,  die  von  einem  genaueren  Sektionsbefund 
begleitet  sind.  Mit  Rücksicht  auf  die  Natur  des  pathologischen  Prozesses  sind 
jene  Fälle  ziemlich  verschieden;  in  den  meisten  handelte  es  sich  aber  um 
hochgradige  sklerotische  Veränderungen  des  Organes.  Die  hauptsächlichsten 
klinischen  Erscheinungen,  die  uns  bei  der  Durchsicht  der  Krankengeschichten 
solcher  Fälle  begegnen,  erinnern  uns  genau  an  die  früher  geschilderten  Folgen 
nach  Kleinhirnausräumung  bei  den  Tieren,  über  welche  Symptome  uns,  wie 
bereits  gesagt,  namentlich  Luciani'-*'^^  in  recht  treffender  Weise  belehrt  hat. 
Mit  einer  gewissen  Monotonie  wiederholen  sich  in  den  Schilderungen  folgende 
Störungen :  Unsicherer  Gang,  häufiges  Hinfallen  oder  Neigung  dazu,  Schwierig- 
keit, sich  aufzurichten  und  sich  umzudrehen,  Schwanken  beim  Stehen  und 
namentlich  beim  Gehen.  Der  Gang  gleicht  dem  Hin-  und  Hertaumeln  Be- 
trunkener, erfolgt  öfters  im  Zickzak  und  wurde  von  den  Franzosen  als 
»marche  titubante«  bezeichnet  (Fälle  von  Gombette''"'' Fiedler^"-", 
Huppert 3020,  Schnitze,  Arndt:*»»',  q  Antou'^  u.  a.). 

Es  finden  sich  aber  auch  einzelne  Fälle  (Otto,  Fischer  ^»^i^  Ferrier^o^''''), 
in  denen  alle  diese  Erscheinungen  vermißt  wurden,  obwohl  sich  eine  ganz 
beträchtliche  Verkleinerung  beider  Hemisphären  bei  der  Sektion  vorfand.  Im 
Falle  von  Otto^^^'"',  in  dem  ausdrücklich  die  Sicherheit  und  Gewandtheit  der 
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lokomotorischen  Bewegungen  hervorgehoben  und  in  dem  andere  mehr  psychi- 
schen Charakter  tragende  Störungen  verzeichnet  wurden,  hatte  das  ganze 
Kleinhirn  nur  eine  Breite  von  5,  eine  Höhe  von  3  und  eine  Dicke  von  2  V2  (^m. 
Der  Wurm  war  ziemlich  gut  erhalten;  auch  schienen  makroskopisch  die  übrig- 
gebliebenen Kleinhirnteile  nicht  verändert  zu  sein.  Über  den  Fall  von  Fischer 
liegen  genügende  klinische  Daten  nicht  vor:  es  wird  nur  bemerkt,  daß  Stö- 
rungen in  den  Gehbewegungen  von  der  Umgebung  nicht  bemerkt  worden 
waren,  das  Kleinhirn  hatte  einen  viel  größeren  Umfang  als  im  Fall  von  Otto 
und  war  höchstens  um  ein  Drittel  reduziert  (Breite  l^/^cm;  normal  beträgt 
sie  10). 

Eine  gewisse  Berühmtheit  hat  in  der  Literatur  der  von  Combette'"'^^* 
geschilderte  Fall  erlangt:  er  beansprucht  auch  jetzt  noch  besonderes  Interesse, 
obwohl  er  aus  einer  Zeit  (1831)  stammt,  in  der  die  Gehirnpatliologie  noch 
wenig  ausgebildet  war. 

Alexandrine  Labrosse,  ein  wohlgebautes,  aber  etwas  schwächliches  Kind 
von  beschränktem  Verstände,  erreichte  ein  Alter  von  nur  11  Jahren.  Sie 
lernte  erst  in  ihrem  fünften  Jahre  sich  auf  den  Beinen  zu  halten  und  noch 
viel  später  gehen.  Ihre  Spraelie  zeigte  eine  schlechte  Artikulation.  Die  Sinne 
waren  nicht  gestört.  Sie  ging,  als  sie  bereits  neun  Jahre  alt  war,  sehr  un- 
sicher; vor  allen  Dingen  fiel  sie  häufig  zu  Boden.  Die  Muskelkraft  der 
Beine  war  sehr  reduziert,  die  Hände  gebrauchte  sie  aber  ziemlich 
normal.  Sie  starb  angeblieh  infolge  eines  Darmleidens,  nachdem  sie  einige 
Monate  vor  dem  Tode  wegen  großer  Schwäche  in  den  Extremitäten  im  Bett 
zugebracht  hatte.  Bei  der  Sektion  fand  sieh  an  Stelle  des  Kleinhirns  eine 
»gelatinöse  Membran«  und  sehr  viel  seröse  Flüssigkeit;  die  Vierhügel  waren 
intakt.  Von  der  Brücke  war  keine  Spur  vorhanden.  Eückenmark  angeblich 
ohne  pathologische  Veränderungen. 

Von  den  in  den  letzten  zwei  Dezennien  mitgeteilten  Fällen  von  doppel- 
seitigem Kleinhirndefekt  verdienen  wohl  der  Fall  von  Huppert'^'^-''  und  der  jüngst 
von  G-.  Anton ^  mitgeteilte  Fall  (Franz.  Sch.)  als  in  klinischer  und  anatomischer 
Beziehung  gut  studierte  am  meisten  Beachtung.  Das  Kleinhirn  zeigte  in  dem 
Huppertschen  Falle  zwar  nur  eine  starke  Volumsreduktion  (um  die  Hälfte), 
war  aber  von  auffallend  vermehrter  Konsistenz,  wahrscheinlich  ganz  sklerosiert. 
Der  im  22.  Lebensjalire  verstorbene  Kranke  war  schwachsinnig  und  sprach 
langsam  und  undeutlich.  Derselbe  hatte  eine  unsichere,  sehwankende  Haltung 
beim  Stehen  und  Gehen.  Die  Bewegungen  der  Glieder  charakterisierten  sich 
•durch  eine  gewisse  »Maßlosigkeit«  und  erschienen  eher  sehlecht  berechnet  in 
ihrer  Ausführung  und  unzweckmäßig  in  ihrer  Wirkung,  als  schlechthin  un- 
geordnet; noch  weniger  aber  waren  sie  paralytisch.  Arme  und  Hände  hatten 
in  ihren  Bewegungen  etwas  Ungeschicktes;  sie  wurden  mehr  geschleudert 
und  schössen,  wenn  sie  bewegt  wurden,  meist  über  das  Ziel.  Feinere  Be- 
wegungen konnten  nicht  ausgeführt  werden.  Das  Aufstehen  gelang  dem  Pa- 
tienten schwer  und  nur  durch  Aufstemmen  der  Arme,  Festhalten  etc.  Auch 
Aufrechtsitzen  ohne  anzulehnen  war  nicht  möglich.  Der  Gang  war  äußerst 
unsicher,  breitbeinig;  Patient  stolperte  und  fiel  häufig  hin.   Tod  an  Phthise. 

Der  von  An  ton  ^  eingehend,  auch  mikroskopisch  (Serienschnitte),  studierte 
Fall  betrifft  ein  Q^j^  Jahre  altes  Mädchen,  welches  auch  geistig  etwas  zurück- 
^geblieben  war.  Der  Fall  erinnert  in  hohem  Grade  an  die  Alexandrine  Labrosse. 
Patientin  erlernte  alle  Körperbewegungen  der  Glieder  und  des  Eumpfes  spät 
nind  unvollkommen.    Sie  konnte  erst  im  vierten  Jahre  sitzen  und  aufrecht 
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stehen  und  noch  später  gehen.  Sie  mußte  sich  beim  Stehen  und  vollends 
beim  Gehen  an  den  Möbeln  halten,  sie  lernte  nie  allein  gehen.  Die  Beine 
machten  stark  ataktisehe  Bewegungen,  Eückwärtsgehen  war  nicht  möglich. 
Sieh  selbst  überlassen  taumelte  sie  und  fiel  hin.  Alle  Bewegungen  wurden 
kraftlos  ausgeführt.  Patientin  ermüdete  beim  Gelien  auffallend  leicht,  auch 
beim  Gebrauch  der  Hände;  sie  mußte  daher  beim  Essen  abwechselnd  bald 
mit  der  rechten  bald  mit  der  linken  Hand  essen.  Auch  die  Bewegungen  der 
Arme  waren  verlangsamt,  aber  nur  mäßig  ataktisch;  Patientin  griff  richtig 
zu  und  zeigte  keinen  Tremor.  Sie  lernte  sprechen  in  späteren  Jahren,  die 
Sprache  war  aber  nicht  so  deutlich  und  laut,  wie  bei  gleichalterigen  Kindern. 
Patellarreflexe  waren  verstärkt.  Sektion:  Gehirn  870^,  Kleinhirn  bis  auf 
kleinste  Beste  verschwunden.  Der  vierte  Ventrikel  überspannt  von  einer  gefäß- 
reichen Membran,  welche  vierhügelwärts  in  eine  dünne  Platte  überging.  Die 
Kleinhirnarme  und  die  Kleinhirnanteile  (untere  Olive,  roter  Kern)  w^aren  sekundär 
zu  Grunde  gegangen. 

Eine  nicht  geringe  Bedeutung  kommt  auch  dem  von  Ferrier''"'"'^  be- 
schriebenen Falle  zu.  Derselbe  betraf  ein  löjähriges  Mädchen,  welches  an 
leichter  Idiotie  litt  und  an  Phthise  starb.  Das  einzige  Symptom,  das  bei  der 
Patientin  beobachtet  wurde,  war  allgemeine  Muskelschwäche  und  Zittern  der 
Hände,  welches  auf  die  allgemeine  Abmagerung  bezogen  wurde  und  das  nament- 
lich dann  auftrat,  wenn  die  Patientin  die  Hände  gebrauclien  wollte.  Sie  konnte 
aber  gut  und  sicher  gehen;  doch  wurde  nie  beobachtet,  daß  sie  lief. 
Hirngewicht  1306^.  Kleinhirn  stark  verkleinert:  Der  linke  Lappen  war  wie 
eine  Warze,  der  rechte  Lappen  betrug  '/o  Quadratzoll  Oberfläche  und 
Quadratzoll  Dicke.  Dieser  Eest  enthielt  aber  normale  Nervenelemente. 

Wie  in  den  vorstehenden,  teilweise  negativen  Fällen  das  Fehlen  von 
umfangreicheren  Bewegungsstörungen  zu  erklären  ist,  das  läßt  sich  schwer 
mit  aller  Bestimmtheit  feststellen.  Bemerkenswert  ist  hier  nur,  daß  in  allen 
vier  erwähnten  Fällen  der  Defekt  sehr  alt  und  höchst  wahrscheinlich  kon- 
genitaler Natur  war,  ferner  daß  in  zweien  dieser  Fälle  die  übriggebh ebenen 
Kleinhirnteile  (Fälle  von  Huppert  und  von  Ferrier),  wenn  sie  auch  klein 
waren,  keine  auffallenden  histologischen  Veränderungen  darboten.  Von  fötal 
erworbenen,  selbst  umfangreicheren  Hirndefekten  wissen  wir  aber,  daß  sie 
nicht  selten  durch  kräftigere  Entwicklung  anderer  Hirnteile  kompensiert 
werden  1)  und  daß  durch  intensivere  Einübung  anderer  Teile  des  Nerven- 
systems der  Funktionsausfall  allmählich  ausgeglichen,  resp.  abgerundet  wird 
(vielleicht  auf  Kosten  anderer  komplizierterer  Verrichtungen).  In  manchen 
anderen  negativen  Fällen  mag  vielleicht  der  klinische  Befund  nicht  mit  der 
nötigen  Sorgfalt  aufgenommen  worden  sein;  d.  h.  man  begnügte  sich  einfach 
zu  konstatieren,  daß  bei  dem  »gewöhnlichen«:  Verhalten  der  Patienten  im 
täglichen  Leben  keine  abnormen  Erscheinungen  zutage  traten.  Jedenfalls  ist 
es  auffallend,  daß  in  manchen  Fällen  der  Kleinhirndefekt  als  zufälliger 
Befund  bei  der  Sektion  festgestellt  wurde. 

Mit  der  Unsicherheit  beim  Gehen  und  Stehen  (d.  h.  mit  der  cere- 
bellaren  Ataxie),  mit  der  Bewegungsschwäehe,  der  Ermüdbarkeit  und 
etwelchen  Unsicherheiten  im  Gebrauch  der  Hände,  scheint  die  Zahl  der 
notwendigen  Ausfallserscheinungen  (Residuärerscheinungen)  nach  Klein- 


^)  Dies  traf  namentUeli  auch  für  den  Antonsehen  Fall  zu. 
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hirndefekten  so  ziemlich  erschöpft.  Allerdings  werden  bei  manchen  Er- 
krankungen des  Cerebellums  (z.  B.  Tumoren)  auch  noch  andere  imd  je 
nach  der  näheren  Natur  des  pathologischen  Prozesses  wechselnde  Sym- 
ptome beobachtet,  z.  B.  Schwindel,  Erbrechen,  Sehstörungen,  Störungen 
in  der  Empfindung,  Hörstörungen,  Hemiplegie,  Kopfschmerzen,  geistige 
Veränderungen,  ferner  Sprachstörungen,  Zittern,  choreiforme  Bewegungen, 
Nystagmus,  epileptische  Krampfanfälle  etc.  Allen  diesen  Erscheinungen 
kommt  indessen  nur  eine  untergeordnete  Bedeutung  zu,  auch  können  sie 
nur  dann  für  die  Diagnose  einer  Herdaffektion  im  Kleinhirn  verwertet 
werden,  wenn  außerdem  mindestens  noch  die  charakteristische  Gangstörung- 
vorhanden  ist.  Selbst  wenn  einzelne  der  genannten  Erscheinungen, 
wie  Zittern,  Nystagmus,  epileptische  Anfälle,  Erbrechen,  sich  in  den 
Krankengeschichten  etwas  häufig  wiederholen,  namentlich  in  Fällen  von 
Kleinhirnsklerose  und  Kleinhirntumoren,  so  ist  in  jenen  Erscheinungen 
weniger  eine  direkte  Folge  des  Ausfalles  von  Kleinhirnteilen,  als  eine 
begleitende  indirekte  Beeinträchtigung  anderer,  mit  dem  Kleinhirn  in 
engem  funktionellen  Zusammenhang  stehender  nervösen  Centren  der  Nach- 
barschaft (MeduUa  obl.,  Mittelhirn)  aber  auch  in  der  weiteren  Umgebung 
(Großhirn)  zu  suchen  (Fernwirkungen). 

Die  cerebellare  Ataxie  ist  jedenfalls  die  konstanteste  und  wichtigste 
Erscheinung  sowohl  bei  reinen  Kleinhirndefekten,  als  vollends  bei  vas- 
kulären und  ranmbeschränkenden  Kleinhirnläsionen.  Sie  zeigt  sich  schon 
bei  Läsion  einer  Hemisphäre  und  bei  Herden  letzterer  Art  in  um  so 
höherem  Grade,  je  größer  die  Zirkulationsabsperrung  ist,  resp.  je  stärker 
die  Nachbarschaft  komprimiert  wird.  Die  cerebellare  Ataxie  ist  mehr  von 
letztgenanntem  Umstand,  als  von  der  Ausdehnung  der  Gewebszerstörung 
abhängig.  Der  taumelnde  Gang  wurde  meines  Wissens  zuerst  vonBouil- 
laud  als  vom  Kleinhirn  ausgehend  erkannt,  und  schon  Duchenne  be- 
zeichnete ihn  »titubation  vertigineuse  produite  par  les  affections  cere- 
belleuses«  und  trennte  ihn  von  dem  ataktischen  Gang  der  Tabiker. 

Der  Gang  und  auch  das  Stehen  des  an  Cerebellarataxie  Leidenden  *) 
hat  oft  Ähnlichkeit  mit  dem  der  Tabiker;  indessen  sind  zwischen  beiden 
Formen  auch  bemerkenswerte  Unterschiede  vorhanden.  Auch  der  Kleinhirn- 
kranke steht  breitbeinig  da,  er  macht  mit  dem  Kopf  und  dem  Körper  pendel- 
artige Bewegungen  (Wackelbewegungen)  in  verscliiedenen  Eiehtungen  und 
sucht  durch  Balancieren  das  Grleichgewicht  zu  erhalten ;  seine  Arme  machen 
dabei  entsprechende  Ausgleichsbewegungen  wie  beim  Tabiker.  Doch  fehlt 
bei  ihm  die  für  die  Tabes  charakteristische  Hypotonie  der  Muskeln  und  die 
Eelaxation  der  groi3en  Gelenke  (»durchgedrückte«  Knie).  Läßt  man  den  Cere- 
bellarkranken  die  Füße  sehließen,  so  werden  alle  Erscheinungen  schlimmer, 
und  er  würde  umstürzen,  wenn  man  ihn  nicht  unterstützen  würde.  Wenn 
es  zum  Fallen  kommt,  so  geschieht  dies  vielleicht  in  etwas  weniger  un- 


')  Vgl.  auch  S.  593  u.  ff. 
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geschickter  und  rücksichtsloser  Weise  wie  bei  einem  Tabiker  in  vorgerückten 
Stadium,  der  beim  Fallen  wie  ein  Taschenmesser  zusammenklappt.  Das  Um- 
sinken geschieht  bisweilen  nach  einer  bestimmten  Eichtung  (oft  nach  hinten). 
Nach  Nothnagel  sollen  die  Patienten  am  häufigsten  in  der  Eichtung  des 
Sitzes  der  Läsion  hinfallen  (wenigstens  bei  Mitbeteiliguug  des  Brückenarmes). 
Las  Schließen  der  Augen,  welches  den  Tabiker  zum  Fallen  bringen  kann, 
verschlimmert  das  Schwanken  des  Cerebellarkranken  bei  weitem 
nicht  in  gleichem  Maße;  ja  öfters  sieht  man,  daß  es  ohne  jeden  Einfluß 
auf  die  Sicherheit  der  Stellung  ist. 

Beim  Grehen  tritt  der  Kleinhirnkranke  breitbeinig  und  häufig  zuerst 
mit  den  Hacken  auf,  den  Eumpf  hält  er  nach  hinten  über.  Ler  für  Tabes 
charakteristische  Hahneugang  wurde  bei  Kleinhirnherden  auch  schon  beob- 
achtet; es  fragt  sich  nur,  ob  in  solchen  Fällen  nicht  noch  eine  Komplikation 
mit  spinaler  Ataxie  vorlag.  Was  den  cerebellaren  Gang  insbesondere  eigentüm- 
lich gestaltet,  das  ist  nicht  nur  das  Hin-  und  Herschwaiiken  des  ganzen  Körpers, 
sondern  die  Unfähigkeit,  die  gerade  Eichtung  einzuhalten;  der  Kranke  geht  in 
gebrochener  Linie,  resp.  im  Zickzack.  Er  torkelt  bald  nach  links,  dann  wieder 
nach  rechts,  macht  dazwischen  kleinere  Ausgleichsbewegungen  und  zögernd 
kurze  Schritte,  genug,  er  geht  eigentlich  wie  ein  Betrunkener  (marehe  d'ivresse), 
auch  ermüdet  er  bald.  Das  für  die  Tabesataxie  charakteristische  übermäßige 
Schleudern  und  Werfen  der  Beine,  dann  deren  geräuschvolles  schlecht  berech- 
netes Aufschlagen  auf  den  Boden  (Ataxie  in  den  einzelnen  Gelenkabschnitten) 
wird  bei  Cerebellarkranken  nicht  beobachtet;  vielmehr  werden  vom  cerebellar 
Ataktischen  beim  Schreiten  die  Einzelbewegungsakte  mit  dem  Bein  noch 
ziemlich  korrekt  ausgeführt.  Der  Fuß  wird  leidlich  richtig  aufgesetzt  und 
paßt  sich  den  eventuellen  Terrainunebenheiten  für  sich  relativ  gut  an. 

Der  mit  Unterstützung  aufgerichtete  Cerebellarkranke  zeigt  in 
schweren  Fällen  beim  Ausschreiten  Neigung,  den  Kopf  und  den 
Eumpf  nach  hintenüber  zu  halten  und  würde  nach  hinten  oder  nach 
der  Seite  stürzen,  wenn  man  ihn  nicht  hielte.  Beim  Ausschreiten  wird 
mit  dem  Fuß  eine  Plantarflexion  gemacht.  Im  Ganzen  schreitet  der  Cere- 
bellarkranke, wenn  er  sich  an  Objekten  halten  kann,  sicherer  daher  als 
der  Tabiker.  vor  allem  vollziehen  sich  bei  ihm  die  Einzelbewegungen 
mit  viel  größerer  Präzision  als  bei  jenem.  Beim  Umdrehen  wird  das 
Schwanken  selbstverständlich  hier  wie  dort  stärker. 

Der  Kernpunkt  bei  der  cerebellaren  Ataxie  ist  zweifellos  der,  daß 
der  statische  oder  dynamische  Zusammenhang  zwischen  den  an  sich 
gut  funktionierenden  Einzelbewegungen  der  Extremitätenteile  unterbrochen 
ist.  Bei  der  Tabes  findet  gerade  das  Gegenteil  statt. 

Das  Verhalten  des  Cerebellarkranken  unterscheidet  sich  von  dem 
des  Tabikers  noch  dadurch,  daß  bei  jenem  die  Störung  der  Muskel- 
gefühle in  den  Beinen  (in  liegender  Stellung  geprüft)  nie  die  Intensität 
erreicht,  wie  bei  diesem,  ferner  hie  und  da  auch  dadurch,  daß  beim 
Cerebellarataktischen  schon  das  sich  Aufrichten  im  Bett  gestört  ist,  beim 
Tabiker  jedoch  gewöhnlich  nicht.  Die  Störung  des  Gleichgewichtes  zeigt 
sich  bisweilen  schon  beim  sich  Aufrichten  und  das  Hin-  und  Herschwanken 
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beginnt  bereits  beim  Sitzen.  Beim  Versuch,  sich  im  Bett  aufzurichten, 
bleibt  bei  ganz  schweren  Formen  der  Cerebellarataxie,  der  Eurapf  ruhig 
in  liegender  Stellung,  während  statt  dessen  die  beiden  Eeiue  im  Hüft- 
gelenk gebeugt  und  emporgehoben  werden  (asynergie  cerebelleuse 
V.  Babinski '2'--';  Ersatzbewegung).  Gewöhnlich  kann  der  Cerebellar- 
ataktische  die  Beine  im  Bett  noch  in  ganz  geordneter  Weise  bewegen 
und  in  liegender  Stellung  mit  jedem  Bein  ein  vorgehaltenes  Ziel  noch 
ziemlich  sicher  erreichen.  Störungen  des  Muskelsinnes  sind  ))ei  reiner 
cerebellarer  Ataxie  jedenfalls  nicht  nachweisbar. 

Im  Gegensatz  zu  den  Beinen  und  zum  Eumpf  können  bei  der 
cerebellaren  Ataxie  (ebenso  wie  auch  bei  der  Tabes)  die  Arme  meist 
in  geordneter  Weise  bewegt  werden,  ja  die  Patienten  können  die  Hände, 
wenn  der  Körper  (Rumpf)  die  gehörige  Stütze  hat,  selbst  noch  zu  feineren 
Verrichtungen  gebrauchen. 

Mitunter  sieht  man  indessen,  daß  die  Cerebellarataxie,  entgegen  der 
üblichen  Eegel,  sieh  nicht  nur  auf  den  Eumpf  und  die  unteren  Extremitäten 
beschränkt,  sondern  auch  den  Kopf  und  die  oberen  Extremitäten  mit- 
ergreift. In  solchen  Fällen  handelt  es  sich  aber  offenbar  um  eine  Kombination 
mit  einer  corticalen  oder  subcorticalen  Bewegungsataxie.  Der  Ursprung  dieser 
Kombination  bedarf  noch  einer  näheren  Aufklärung.  Jedenfalls  ist  das  Hinzutreten 
einer  ataktisehen  Störung  in  der  Hand  oft  nur  einseitig.  Tritt  aber  eine  solche 
Ataxie  ein,  dann  äußert  sie  sich  zunächst  durch  Unsicherheit  beim  Greifen. 

Der  Gegensatz  im  Verhalten  zwischen  den  unteren  und  den  oberen 
Extremitäten  ist  übrigens  ganz  einleuchtend,  wenn  man  berücksichtigt,  daß 
die  Cerebellarataxie  vorwiegend  eine  Störung  in  der  Erhaltung  des  Körper- 
gleichgewichtes, in  der  Orientierung  des  Körpers  im  Eaum,  eine  Unfähigiieit, 
sich  den  Lageveränderungen  anzupassen,  darstellt,  daß  die  Hände  aber  bei 
der  Aufrechterhaltung  des  Gleichgewichtes  eine  nur  unwesentliche  Eolle  spielen. 

Wie  schon  früher  darauf  hingewiesen  wurde,  stimmen  die  Erscheinungen 
der  cerebellaren  Ataxie  beim  Menschen  mit  denjenigen,  die  bei  des  Kleinhirns 
beraubten  Tieren  zur  Beobachtung  kommen,  in  den  wesentlichsten  Punkten  über- 
ein. Bei  beiden  finden  sieh  Schwierigkeit,  sieh  aufzurichten,  dann  der  Gang  im 
Zickzack  und  die  Neigung  zum  Hinfallen:  doch  stößt  die  Erklärung,  welche 
Luciani  für  diese  Erscheinungen  gegeben  hat,  für  den  Menschen  wenigstens, 
noch  auf  einige  Schwierigkeiten.  Die  bei  Tieren  auf  der  Defektseite  auftretende 
Muskelsehwäche  bezeichnet  Luciani,  wie  wir  gesehen  haben,  als  Asthenie 
und  erblickt  in  ihr  eine  wesentliche  Komponente  der  cerebellaren  Ataxie; 
er  glaubt  in  einzelnen  Fällen  aus  der  Literatur  auch  Stützen  für  seine  Auffassung 
zu  finden  und  deutet  fast  alle  Bemerkungen  in  den  Krankengeschichten  über 
allgemeine  Schwäche  der  Patienten  etc.,  und  sogar  manche  als  Hemiplegie 
bezeichneten  Störungen,  in  diesem  Sinne.   Luciani  geht  da  m.  E.  zu  weit. 

Bei  den  kinetischen  Störungen  nach  ausgedehnten  Läsionen  des 
Kleinhirns  müssen  m.  E.  auseinandergehalten  werden:  a)  die  eigentliche 
Cerebellarataxie  und  h)  die  diese  eventuell  begleitenden  hemiplegischen 
Störungen.  Die  Cerebellarataxie,  eine  notwendige  Residuärerscheinung, 
ist  namentlich  im  Initialstadium  mit  allgemeiner  Muskelschwäche  (grobe 
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Eediiktion  der  motorischen  Kraft)  häufig  verknüpft;  diese  Miiskelsch wache 
bildet  aber  m.  E.  klinisch  keinen  integrierenden  Bestandteil  der  cere- 
bellaren  Ataxie,  jedenfalls  sind  Fälle  bekannt,  in  denen  bei  evidenter 
Gleichgewichtsstörung  die  grobe  Muskelkraft,  selbst  im  Bereich  der  an 
der  Aufrechlhaltung  des  Körpergleichgewichtes  betätigten  Muskeln,  nicht 
nennenswert  reduziert  war  (Hupperts^^^e  YaW).  Es  handelt  sich  da 
offenbar  um  eine  transitorische  Begleiterscheinung,  nicht  aber  um 
eine  wesentliche  Komponente  der  cerebellaren  Ataxie,  wie  es,  auch  neuer- 
dings noch,  Luciani^^^''  annimmt. 

Die  hemiplegische  Störung  stellt  gewöhnlich  eine  nur  zufällige 
Kombination  einer  akuten  oder  auch  einer  progressiv  verlaufenden  chroni- 
schen Kleinhirnläsion  dar  und  kann,  je  nach  näheren  lokalanatomischen 
oder  pathologischen  Umständen,  in  Gestalt  einer  Pernwirkung  vom  Klein- 
hirn aus,  oder  als  selbständige  Störung  (Unterbrechung  motorischer 
Bahnen)  zur  Kleinhiruataxie  hinzukommen.  Unter  allen  Umständen  ist 
bei  der  Beurteilung  all  dieser  hypokinetischen  Erscheinungen  große  Vor- 
sicht geboten. 

Hemiplegie  (meist  Hemiparese)  findet  sich  bei  Kleinhirnherden  mit 
der  cerebellaren  Ataxie  nicht  selten  vereint.  Gewöhnlich  zeigt  sie  sich 
bei  Tumoren,  resp.  bei  raumbeschränkenden  Herden,  mitunter  aber  auch 
bei  Erweichungen. 

Leven  und  Olli  vier  ""'^"'^  beobachteten  unter  76  Fällen  von  Kleinhirn- 
erkrankungen achtmal,  Cubasch'^"'^''  unter  82  Fällen  von  Kleinhirntumoren 
neunmal,  neuere  Autoren  (Pineles)  noch  häufiger,  hemiplegische  Störungen. 
Solche  können  aber  anderseits  selbst  bei  raumbeschränkenden  großen  Herden 
im  Kleinhirn  ganz  fehlen.  In  manchen  Fällen  handelt  es  sich  uiclit  eigentlich 
um  eine  typische  (residuäre)  Hemiplegie,  sondern  mehr  um  eine  Arm  und 
Bein  gleichmäßig  befallende  motorische  Schwäche,  nach  Art  einer  leichten 
initialen  Hemiparese,  resp.  eine  Einbuße  an  motorischer  Kraft  (eine  der 
cerebellaren  Myasthenie  von  Luciani  nahe  stehende  halbseitige  Störung); 
das  Gesicht  und  die  Zunge  sind  dabei  gewöhnlich  nicht  beteiligt.  Eine  be- 
stimmte Eegel  hinsichtlich  des  Sitzes  der  Hemiplegie  mit  Bezug  auf  die  Seite 
der  Kleinhirnläsion  läßt  sich  nicht  feststellen.  Nach  Oppenheim-'^'^  finden 
sich  die  hemiplegischen  Bewegungsstörungen  ebenso  häufig  auf  der  dem  Herd 
gleichnamigen  als  auf  der  gekreuzten  Seite.  Pineles ^"3^,  der  die  neueste 
Literatur  auf  den  in  Frage  stehenden  Punkt  näher  durchgesehen  hat,  fand 
unter  zwanzig  Fällen  von  Kleinhirntumoren  die  Bewegungsstörungen  14mal 
auf  der  gleichen  und  sechsmal  auf  der  gegenüberliegenden,  und  unter 
sieben  Fällen  von  Kleinhirnerweichungen  fünfmal  auf  der  gleichnamigen  und 
nur  zweimal  auf  der  gekreuzten  Seite  notiert  vor;  auch  in  drei  Fällen  von 
ziemlich  isolierten  Läsionen  eines  Brückenarmes  befanden  sich  die  Bewegungs- 
störungen auf  der  gleichen  Seite. 

Ich  selbst  konnte  in  zwei  Fällen  von  Zerstörung  eines  Brückenarmes 
durch  einen  in  letzteren  von  außen  hineinwachsenden  Tumor  (Neurofibrom) 
eine  kleine  Bewegungsschwäche  auf  der  Seite  des  Herdes  beobachten. 
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Die  Hemiplegie  bei  Kleinhirnherden  ist  im  Prinzip  keine  stabile 
Erscheinimg,  auch  entspricht  ihre  Intensität  dm-chäus  nicht  dem  Umfang 
der  Kleinhirnzerstörung.  Über  den  eigentlichen  anatomischen  Ursprung 
derartiger  hemiplegischer  Bewegungsstörungen  bei  Kleinhirnläsionen  ist 
noch  wenig  sicheres  bekannt.  Der  Umstand,  daß  solche  Störungen  nicht 
gesetzmäßig,  und  keineswegs  in  einer  dem  Umfang  der  Läsion  pro- 
portionalen Stärke  auftreten,  ferner  daß  sie  besonders  bei  raumbeschränken- 
den  Herden  (auch  bei  Blutungen  im  Initialstadiura)  vorkommen,  spricht 
dafür,  daß  sie  auf  indirektem  Wege,  d.  h.  durch  Fernwirkung 
(Diaschisis)  oder  als  Nachbarschaftserscheinungeu  entstehen. 
In  zahlreichen  Fällen  sind  sie  vielleicht  auf  Kompression  des  Pedunculus 
oder  der  Pyramide  der  gleichen,  eventuell  der  gegenüberliegenden  Seite 
zurückzuführen,  oder  durch  einen  zweiten  Herd  im  Streifenhügel,  in  der 
inneren  Kapsel  oder  dnrch  Übergreifen  des  Herdes  auf  die  Pyramiden- 
bahn zu  erklären.  Auch  als  Folge  von  Zirkulationsabsperrung  durch 
Tumordruck  und  konsekutives  Ödem  der  Oblongata  ist  eine  hemiplegische 
Störung  denkbar.  Auffallend  ist,  wie  Pineles^"^^  und  neuerdings  auch 
Mann'''^''"  hervorgehoben  haben,  daß  die  Bewegungsstörung  relativ  häufig 
auf  der  gleichen  Seite  wie  die  Kleinhirnläsion  beobachtet  wird;  dies 
ließe  sich  in  der  Weise  als  Kompressionswirkung  erklären,  daß  der  raum- 
beschränkende Herd  die  Pyramide  der  gegenüberliegenden  Seite  kom- 
primieren, resp.  diese  Pyramide  an  den  entsprechenden  Eand  des  For. 
occip.  magn.  drücken  würde. ') 

Mann  und  Pineles  sind  der  Meinung,  daß  diese,  gewöhnlich  gleich- 
seitig auftretende  Hemiplegie  sich  keineswegs  immer  durch  Kompressions - 
Wirkung  auf  die  bekannten  motorischen  Leitungen  erklären  läßt,  indem  die 
Hemiplegie  unter  den  verschiedensten  Lagerungsverhältnissen  des  Tumors  im 
Kleinhirn  und  selbst  bei  Druck  in  senkrechter  Richtung  zur  Beobachtung 
kommt,  auch  weisen  sie  auf  einige  Fälle  hin,  in  welchen  von  einem  Druck 
auf  die  Pyramidenbahn  nicht  die  Eede  sein  konnte.  Sie  neigen  sieh  (ohne- 
indessen  die  negativen  Fälle  genügend  in  Eechnung  zu  ziehen)  eher  zur 
Annahme  einer  direkten  Beziehung  der  halbseitigen  Bewegungsstörungen 
zum  Kleinhirn,  und  stützen  sich  dabei  auf  die  experimentellen  Resultate  von 
Luciani  und  auch  von  Rüssel,  welche  nach  Abtragung  einer  Kleinhirn- 
hälfte beim  Affen  ebenfalls  halbseitige  »Muskelasthenie«  auf  der  Seite  der 
Operation  beobachten  konnten.  Mann  und  Pineles  nelnuen  (ähnlich  wie 
Luciani)  einen  Einfluß  jeder  Kleinliirnhemisphäre  auf  die  Bewegungen  der 
gleichseitigen  Extremitäten  an  imd  stellen  eine  besondere  Form  von  Hemi- 
plegie cerebellaren  Ursprunges  (cerebellare  Hemiplegie  von  Mann)  auf. 

')  Ein  in  der  linken  hinteren  Sehädelgrube  wachsender  Tumor  wird  notwen- 
diger Weise  die  Oblongata  an  die  rechte  Kante  des  For.  occ.  magn.  pressen  und 
daher  die  rechte  Pyramide  und  die  rechte  Hälfte  der  Format,  retieul.  durch  Zirkulations- 
störung schädigen.  Solche  Kompressionseffekte  kann  man  bei  Hirntumoren  in  der 
verschiedensten  Formen  namentlich  unter  Mitkompression  der  Tonsillen  bei  Sektionen, 
häufig  beobachten. 
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Mann  charakterisiert  die  cerebellare  Hemiplegie,  die  er  der  cerebralen  gegen- 
überstellt, als  eine  Bewegungsstörung,  bei  der  sämtliche  Muskelgruppen  der 
Extremitäten  gleichmäßig  ergriffen  werden,  die  Glieder  schlaff  sind  (Fehlen 
jeder  Kontraktur  und  des  Babinskischen  Phänomens)  imd  bei  der  auch 
halbseitige  Muskelatrophie  sich  zeigt.  Mit  der  cerebellaren  Hemiplegie  soll 
häutig  auch  Hemianästhesie  und  Hemiataxie  verbunden  sein.  Mann  und 
Pineles  führen  die  »cerebellare«  Hemiplegie  auf  Unterbrechung  der  Kleinhirn- 
Bindearm-Großhirnbahn  zurück  (?). 

M.  E.  ist  Pineles  und  Mann  ohne  weiteres  zuzugeben,  daß  in 
manchen  Fällen  die  gleichseitige  Hemiparese  durch  Kompressionswirkung 
auf  die  Pyramide  nicht  erklärt  werden  kann  und  auch,  daß  durch  Weg- 
fall der  Einflüsse  einer  Kleinhirnhemisphäre  die  gleichseitige  Eücken- 
markshälfte  in  ihren  motorischen  Funktionen  beeinträchtigt  werden  kann. 
Es  muß  aber  nochmals  betont  werden,  daß  eine  solche  cerebellare  Hemi- 
parese keine  gesetzmäßige  und  vollends  keine  Eesiduärerschei- 
nung  darstellt.  Sie  gehört  vielmehr  in  die  Eeihe  der  transitorischen 
Fernwirkungen  variablen  Ursprunges.  Sie  hat  mit  der  typischen 
cerebralen  residuären  Hemiplegie  nichts  zu  tun;  wohl  aber  hat  sie  mit 
der  initialen  schlaffen  Hemiplegie  (und  auch  mit  der  hysterischen)  das 
Moment  gemein,  daß  bei  ihr  alle  Muskeln  ziemlich  gleichmäßig  befallen 
sind,  und  daß  hie  und  da  auch  eine  Herabminderung  des  Tonus  besteht. 
Die  initiale  schlaife  Hemiplegie  (nach  apoplektischen  Attacken)  beruht 
ja,  wie  wir  früher  gesehen  haben,  ebenfalls  auf  Pernwirkung  (Diaschisis). 
Es  handelt  sich  bei  dem  Zustandekommen  beider  Formen  zweifellos  um 
ganz  verwandte  Umstände  und  möglicherweise  auch  um  gemeinsame 
Augriffspunkte. 

Die  cerebellare  Hemimyasthenie  muß  in  letzter  Linie  zurückgeführt 
werden  auf  partielle  Innervationseinschränkung,  resp.  transitorische 
Cnerregbarkeit  der  Yor  der  hör  nz  eilen  in  der  gleichseitigen  Eückemnarks- 
hälfte,  eine  Störung  die  ihrerseits  auf  Wegfall  eines  dirigierenden  Einflussse 
seitens  bestimmter  cerebellarer  oder  in  der  Umgebung  der  Cerebellums  liegender 
Zentren  beruht.  Ähnliches  kann  von  der  typischen  initialen  schlaffen  Hemiplegie 
gesagt  werden  (vgl.  S.  467  und  484),  bei  welcher  es  höchst  wahrscheinüch 
der  Ausfall  der  Pyramidenbahn,  sowie  auch  von  subcortiealen  motori- 
schen Bahnen  ist,  welcher  die  Vorderhornzellen  durch  Diasehisis  außer 
Funktion  setzt.  Es  wäre  denkbar,  daß  beiden  zahlreichen  (strangförmig  und 
kettenartig  angeordneten)  Verbindungen,  die  von  jeder  Kleinhirn hälfte 
zur  gleichseitigen  Eückenmarkshälfte  ziehen  (Bahnen  innerhalb  der 
Form,  reticularis ,  Kleinhirnvorderstrangbahn ,  Deiters  -Kern- Vorder  strang- 
bahn etc.)  einzelne  Gliederungen,  resp.  .Zentren  vorhanden  sind,  die  sowohl 
für  die  eorticalen  als  für  die  cerebellaren  Bahnen  zum  gemein- 
samen Angriffspunkt  dienen.  Unter  solchen  Umständen  könnte  Wegfall 
schon  einer  zuführenden  Leitung  vorübergehende  partielle  Diaschisis  im 
Vorderhorn  herbeiführen,  und  dies  würde  durch  Hemiparese,  eventuell  ver- 
bunden mit  Hemiataxie,  zum  Ausdruck  kommen.  Jedenfalls  halte  ich  eine  Heran- 
ziehung des  Bindearmes  und  des  Großhirns  zur  Erklärung  einer  solchen  cere- 
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bellaren  Hemiparese  für  eiitbehrlicb.  Die  eerebellare  Hemiplegie  wäre 
dann  als  eine  gewöhnliche  initiale,  schlaffe  Hemiparese  und  nicht 
als  eine  besondere  hemiplegische  Form  aufzufassen. 

Bekanntlich  beobachtete  Luciani  bei  Tieren  mit  Abtragung  einer 
Kleinhirnhälfte  bald  nach  der  Operation  Abnahme  des  Muskeltonus 
in  den  Extremitäten  der  operierten  Seite.  Ähnliche  Beobachtungen,  d.  h. 
halbseitige  und  auch  beiderseitige  Abnahme  des  Muskeltonus  (Atonie) 
wurden  nun  auch  wiederholt  auch  bei  cerebellarkranken  Menschen 
beobachtet.  Solche  Störungen,  die  hauptsächlich  durch  Abschwächung, 
in  seltenen  Fällen  auch  durch  Fehlen  der  Patellarreflexe,  resp.  durch 
Eelaxation  der  Muskeln  (geringer  Widerstand  bei  passiven  Be- 
wegungen) zum  Ausdruck  kommen,  wurden,  ähnlich  wie  bei  der  »Muskel- 
asthenie«,  vorwiegend  bei  raumbeschränkenden  Herden  oder  im  Initial- 
stadium einer  Kleinhirnapoplexie  und  hie  und  da  bei  unilateralen  Herden 
doppelseitig  beobachtet.  Speziell  die  von  zahlreichen  Autoren  nament- 
lich von  Gowers,  Jackson,  Dercum  gemachte  Erfahrung,  daß  die 
Pate Uarretl exe  bei  Kleinhirnherden  (Tumoren)  relativ  häufig  fehlen,  hat 
Veranlassung  gegeben  zur  Aufstellung  der  Lehre,  daß  das  Kleinhirn 
einen  wesentlichen  Einfluß  auf  den  Muskeltonus  ausübe.  Auch  in  Bezug 
auf  das  Verständnis  der  cerebellaren  Atonie  ist  im  Auge  zu  behalten, 
daß  die  Abnahme  des  Tonus,  resp.  ein  Verschwinden  der  Sehnenreflexe 
in  einer  großen  Anzahl  von  Fällen  nicht  stattfindet,  und  daß  die  Fälle 
keineswegs  selten  sind,  in  welchen  die  Sehnenreflexe  sogar  gesteigert  sind 
(vgl.  S.  1023).  Die  Atonie  hängt  somit,  ebensowenig  wie  die  halbseitige 
Muskelasthenie  vom  Ausfall  von  Kleinhirnbestandteilen  ab,  sie  ist  vielmehr 
Folge  von  Nebenwirkungen  (Fernwirkungen),  die  im  Zusammenhang 
mit  der  pathologischen  Natur  des  Herdes  stehen. 

C.  Meyer  und  Wollenberg  konnten  in  einigen  Fällen  von  Kleinhirn- 
tumoren eine  typische  Degeneration  der  Hinterstränge  (nach  March i)  nach- 
weisen. F.  E.  Batten  und  J.  S.  Collier halten  die  sekundären  Verände- 
rungen (Markzerfall)  in  den  Hintersträngen  für  nichts  seltenes  (in  zirka 
65%  der  Fälle),  sie  führen  sie  auf  Zug-  und  Druckwirkung  seitens  des 
wachsenden  Tumors  zurück.')  Dinkler ^i-"^'  liat  die  Vermutung  ausgesprochen, 
daß  das  Schwinden  der  PatellarreÖexe,  überhaupt  die  Muskelatonie,  bei  raum- 
beschränkenden cerebellaren  Herden  durch  Momente  bedingt  wird,  die  außer- 
halb des  Kleinhirns  liegen  (Kachexie,  Ansammlung  hydrocephalischer  Flüssig- 
keit im  Wirbelkanal,  toxische,  dem  Tumor  entstammende  Produkte  etc.). 
Es  wäre  da  in  der  Tat  denkbar,  daß  durch  derartige,  zum  Teil  auf  weiteren 
Folgen  des  wachsenden  Tumors  (Kompression  der  Medulla  oblong,  und  spinalis 

^)  Batten  und  Colli er^'^^i"  betonen,  daß  die  sekundäre  Degeneration  der  Hinter- 
stränge bei  Kleinhirntumoren  unabhängig  ist  von  der  Lage  und  von  der  Natur  des 
Tumors,  ferner  daß  die  sekundäre  Degeneration  (Marehi- Methode)  mehr  die  ßurdaeh- 
sehen  Stränge  als  die  Gollsehen  ergriffe  und  vorwiegend  im  Cerviealmark  lokali- 
siert sei. 
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durch  den  Tumor,  Verlegung  der  Abflußwege  und  Kompression  der  Sinus  etc.) 
beruhende  Vorgänge  nicht  nur  sekundäre  Eüekbildungsprozesse  im  Mark- 
mantel des  Eückenmarkes,  sondern  auch  direkte  Fernwirkungen  auf  die  Vorder- 
und  Hinterhörner  des  Rückenmarkes  produziert  würden. 

Die  Abnahme  des  Muskeltonus  geht  gewöhnlich  mit  der  Reduktion 
der  Muskelkraft,  d.  h.  mit  der  Parese  der  ergriffenen  Grlieder  Hand  in  Hand ; 
es  liegen  da  also,  wie  bereits  früher  hervorgehoben  wurde,  ähnliche,  wenn 
auch  nicht  identische  Verhältnisse  vor,  wie  bei  der  initialen  schlaffen  Hemi- 
plegie; möglicherweise  werden  jene  Ersclieinungen  bei  Kleinhirntumoren  vor- 
wiegend durch  lokale  Momente  bedingt,  etwa  dadurch,  daß  die  Hinterstränge 
oder  die  Kleinhirnseitenstrangbahn  durcli  Kompression  geschädigt  werden, 
während  letzteres  bei  Grroßhirnherden  für  die  langen  in  den  Seitensträngen 
verlaufenden  Bahnen  zutrifft.  Die  Läsion  beider  muß  aber  mit  rückwirkenden 
Folgen  auf  die  Innervation  der  letzten  spinalen  motorischen  und  sensiblen 
Zentren  begleitet  sein. 

Mag  dem  sein  wie  es  will,  sicher  ist,  daß  eine  den  Verlust  der 
Patellarreflexe  involvierende  Herabsetzung  des  Muskeltonus 
bei  Kleinhirnaffektionen  des  Menschen  ziemlich  selten  ist 
und  vor  allem  keine  Dauererscheinung  darstellt. 

Durch  den  Wegfall  der  Atonie  und  der  Muskelasthenie,  resp.  der 
cerebellaren  Hemiplegie,  aus  dem  Komplex  der  notwendig  bei  lokalen 
Kleinhirndefekten  sich  einstellenden  Symptome  schmilzt  die  Zahl  der 
eigentlich  residuären  und  setzt  sich  nunmehr  nur  aus  den  Kegulations- 
störungen  (cerebellare  Ataxie  und  Astasie  etc.)  zusammen. 

Was  das  Verhalten  der  Sinne  und  der  Sensibilität  bei  Kleinhirn- 
erkrankungen anbetrifft,  so  weiß  mau  zunächst,  daß  raumbeschränkende 
Herde  leicht  Sehstörungen  (Amblyopie,  vorübergehende  Erblindungen 
und  Amaurose)  hervorrufen.  Letzteres  geschieht  teils  durch  Kompression  des 
Chiasmas  und  des  Tub.  einer,  resp.  durch  starke  Ansammlung  hydroeephaler 
Flüssigkeit  im  dritten  Ventrikel,  teils  durch  die  Stauungspapille  (Atrophie 
der  Nn.  optici).  Diese  letztere  fehlt  bei  Kleiuhirntumoren  äußerst  selten, 
sie  kann  bisweilen  für  sich  die  Ursache  einer  Amblyopie  werden. 

Hörstörungen  kommen  bei  Kleinhirnerkrankungen  ziemlich  selten 
vor;  sie  zeigen  in  ihren  Beziehungen  zum  Sitz  des  Herdes  wenig  Gesetz- 
mäßiges und  sind  wohl  stets  auf  starke  Mitläsion  (Kompression)  der 
Haube,  vielleicht  auch  des  hinteren  Zweihügels,  am  häufigsten  jedenfalls 
des  Hörnerven  selbst  zu  beziehen. 

Ernstere,  d.  h  dauernde  und  progressiv  fortschreitende  einseitige 
Gehörstörungen  in  Verbindung  mit  Cerebellarerscheinungen  sprechen,  zu- 
mal wenn  Ponssymptome  (alternierende  Lähmung  mit  Eücksicht  auf  den 
Facialis  und  den  Abducens)  nachweisbar  sind,  für  Herde,  die  von  der  Ge- 
gend des  Tubercul.  acustic.  oder  vom  N.  acusticus  (Scheide)  ihren  Ursprung 
nehmen  und  in  die  Kleinhirnsubstanz  hineinwachsen  ( Sarkome  der  Dura 
mater,  Neurofibrome  des  Acusticus,  Aneurysma  der  Arteria  vertebralis. 
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Cholesteatome  etc.).  Neurofibrome  des  Aeusticus  kommen  nicht  selten 
beiderseitig  vor. 

Die  Natur  der  Hörstörung  ist  je  nach  dem  Ausgarigspinilit  der  Läsion 
eine  verschiedene.  Bei  Kompression  des  Acnsticus  kommt  es  bald  zu  einer 
völligen  einseitigen  Taubheit.  Zu  Beginn  des  Leidens  ist  (intermittierend 
auftretende)  Schvrerhörigkeit  verbunden  mit  Klingen  und  Sausen  (singende 
Geräusche,  Easseln  etc.)  vorhanden,  auch  stellen  sich  bisweilen  Erscheinungen 
des  Meniereschen  Schwindels  ein.  In  Fällen  von  Schwerhörigkeit  infolge 
von  Leitungsunterbrechung  der  zentralakustischen  Bahnen  (Vierhügelgegend, 
Brücke,  Haube)  wurde  eine  Verkürzung  oder  Aufhebung  der  Kopfknochen- 
leitung, ferner  eine  fortschreitende  Einengung  des  perzipierten  Gebietes  der 
Tonskala  und  zwar  sowohl  von  der  oberen  als  von  der  unteren  Grenze  her 
(F.  Siebenmann2'"^2-)  beobachtet;  insbesondere  sollen  die  tiefen  Töne  (bis 
IV2  Oktaven  nach  Siebenmann)  nicht  mehr  gehört  werden.  Die  Hör- 
störung ist  meist  eine  doppelseitige,  wenn  sie  auch  an  einem  Ohre  zu- 
erst beginnt.  Siebenmann  spricht  sich  über  die  aus  einer  Läsion  der  Hirn- 
schenkelhaube resultierende  zentrale  Hörstörung  dahin  aus,  daß  hier  das  Per- 
zeptionsvermögen  zuerst  fast  ausschließlich  für  die  unteren  Töne  der  Skala 
und  gleichmäßig  abnimmt.  Doch  ist  die  Zahl  der  Fälle,  an  denen  eine  aus- 
reichende Funktionsprüfung  des  Gehörs  bisher  vorgenommen  wurde,  noch  eine 
sehr  bescheidene. 

Bei  reinen  durch  stationäre  Erweichuugsherde  hervorgerufenen 
Kleinliirndefekten  werden  Gehörstörungen  nie  beobachtet.  Selbst  bei  an- 
geborenen Kleinhirndefekten  braucht  das  Gehör  nicht  gestört  zu  sein. 

Auch  Sprachstörungen  sind  bei  alten  Kleinhirndefekten  wiederholt 
geschildert  worden.  Dieselben  zeigten  den  Charakter  der  Anarthrie,  ähn- 
lich wie  bei  Brückenherden.  Sicher  handelt  es  sich  da  um  Fernwirkungen 
oder  Nachbarschaftssymptome;  jedenfalls  ist  eine  Anarthrie  rein  cere- 
bellaren  Ursprunges  nicht  bewiesen  (vgl.  S.  1024).  Immerhin  wurden  bei 
ziemlich  reinen  Kleinhirndefekten  (Fall  Anton)  etwelche  dysarthritische 
Sprachstörungen  beobachtet. 

Von  Geruchs-  und  Geschraackstörungen  ist  bei  nicht  raum- 
beschränkenden Kleinhirnherden  nichts  bekannt. 

Was  nun  Störungen  der  Sensibilität  anbelangt,  so  ist  zunächst 
sicher,  das  eine  Hemianästhesie  (Störung  aller  Gefühlsqualitäten)  bei  reinen 
Kleinhirnläsioneu  nicht  vorkommen  muß;  das  Schmerz-  und  das  Tem- 
iperaturgefühl  bleiben,  wenn  keine  Komplikationen  vorliegen,  wohl  stets 
frei:  dasselbe  gilt  vom  Tastsinn.  Anders  verhält  es  sieh  mit  Muskel- 
gefühlen tieferer  Stufe,  sofern  es  sich  dabei  um  Registrierung  von  durch 
den  Willen  oder  reflektorisch  angeregten  Muskelkonktrationen  handelt  und 
sofern  diese  der  Regulierung  der  Körperstellung  in  Ruhe  und  Bewegung 
dienen.  Da  unterliegt  es  wohl  keinem  Zweifel,  daß  diejenigen  Muskel- 
gruppen, die  zur  Erhaltung  des  Körpergleichgewichtes  herangezogen 
werden,  also  vor  allem  die  Muskeln  der  unteren  Extremitäten  und  des 
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Eumpfes,  in  bezug  auf  solche  »BewegangskombiDationen.  in  deren  Einzel- 
heiten unsere  Vorstellungen  nicht  eindringen  können«  (Hitzig),  eine 
bemerkenswerte  Innervationsstörung  erfahren.  Eine  derartige  Innervations- 
störung  bildet  einen  integrierenden  Bestandteil  der  cerebellaren  Ataxie: 
sie  stellt  die  eentripetale  Komponente  derselben  dar.  Mit  der  hier  in 
Frage  stehenden  (unserer  bewußten  Wahrnehmung  entrückten)  Muskel- 
innervation,  die  ein  Seitenstück  zu  den  spinalen  eentripetalen  Eindrücken 
bildet  und  nur  einer  etwas  höheren  »Gefühlsstufe«  angehört,  dürfen  die 
Muskelgefühle  corticaler  Stufe,  die  vorwiegend  durch  bewußte  Be- 
wegungen erworben  werden,  die  Bewegungserapfindungen,  nicht 
verwechselt  werden.^)  Der  eigentliche  Muskelsinn  (bewußte  Empfindung 
der  Lage  und  der  Bewegungen  unserer  Glieder)  wird  bei  Kleinhirnherden 
nur  dann  beeinträchtigt,  wenn  die  Haubenregion  mitlädiert  ist  oder 
wenn  durch  den  Herd  Fernwirkungen  ausgelöst  werden. 

Im  weiteren  ist  bei  Kleinhirnläsionen  als  »Gefühlsstöruug«  zu 
bezeichnen  diejenige  Beeinträchtigung  in  dem  Zufluß  von  peripheren  Er- 
regungen, welche  zu  unrichtigen  kompensatorischen  und  anderen  Be- 
wegungen mit  dem  Eumpf.  Kopf,  Beinen  und  Armen  (Wackeln,  Zittern  etc.) 
Veranlassung  gibt.  Diese  Störung  der  zentripetalen  Komponente  wäre 
nur  quantitativ  von  der  vorhergehenden  zu  unterscheiden. 

Die  falsche  Orientierung  über  die  Stellung  unserer  Glieder,  überhaupt 
unseres  Körpers  im  Eaume,  wie  sie  u.  a.  auch  durch  Kleiuhirnherde  ver- 
anlaßt wird,  ruft  subjektive  Erapfindungsstörungen  hervor,  die  man  ge- 
wöhnlich als  Schwindel  bezeichnet.  Sehwindel  ist  ein  Sammelbegriff 
und  faßt  eine  Eeihe  von  subjektiven  Scheinbewegungen  in  sich  (cfr.  S.  445). 
Von  den  Eeizerscheinuugen,  welche  Kleinhirnherde  (vor  allem  Tumoren) 
erzeugen,  ist  der  Schwindel  wohl  die  am  häufigsten  vorkommende,  doch 
bildet  auch  er  keine  konstante  Erscheinung. 

Der  Schwindel  bei  Kleinhirnläsionen  unterscheidet  sich  vom  Schwin- 
del bei  anderen  Erkrankungen  des  Zentralnervensystems  nur  wenig;  er 
hat  nichts  Charakteristisches  an  sich,  obwohl  die  Intensität  gerade  hier 
einen  sehr  hohen  Grad  erreichen  kann.  Bei  den  chronischen  Fällen 
ohne  gleichzeitige  Eeizerscheinungen  (alte  Blutherde,  atrophische  Defekte) 
findet  sich  Schwindel  sehr  selten,  häufig  dagegen  bei  raurabeschränken- 

^)  Wenn  Lewandowslri^'-''  in  der  Kleinhirnataxie  eine  Störung  der  Bewegung 
erblickt  in  denjenigen  Teilen,  in  welchen  die  Bewegung  nicht  mehr  von  der  Großhirn- 
stufe des  Bewußtseins  kontrolliert  wird,  so  ist  das  m.  E.  eine  viel  zu  weite  und  nicht 
zutreffende  Definition.  Wir  kennen  eine  ganze  Eeihe  von  niederen  Bewegungen,  die 
sich  in  geordneter  und  zweckmäßiger  Weise  abspielen,  ohne  jede  Eegulierung  seitens 
des  Kleinhirns  oder  seitens  des  Großhirns,  so  z.  B.  die  Eespirationsbewegungen,  das 
Sehlucken,  die  Abwehrreflexe  etc.  Auch  bei  diesen  ist  eine  feine  subcerebellare  Ee- 
gulierung vorhanden,  eine  Eegulierung,  die  in  der  automatischen  Mechanik  jener  Zentren 
eingeschlossen  ist. 
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den  Herden  (Tumoren  und  Abszessen).  Es  unterliegt  keinem  Zweifel, 
daß  die  Cerebellarataxie  ohne  jeden  Schwindel  bestehen  kann  und  daß 
sie  letzteren  auch  keineswegs  bedingt.  Aber  auch  umgekehrt  verursachen 
Schwindelempfindungen  durchaus  nicht  immer  taumelnden  Gang  und 
Neigung  hinzufallen.  Der  Schwindel  bei  Kleinhirnherden  ist  nach  Noth- 
nagel eine  früh  auftretende  Erscheinung,  die  der  Cerebellarataxie  vor- 
ausgeht und  in  der  Regel  nur  vorübergehend  auftritt.  Bisweilen 
ist  der  Schwindel  sehr  hartnäckig  und  heftig  und  verläfit  den  Patienten 
nicht,  selbst  wenn  dieser  im  Bett  ruht.  Beim  Übergehen  aus  der  hori- 
zontalen Lage  in  die  aufrechte  nimmt  er  zu.  Gerade  bei  Cerebellar- 
kranken  ist  der  Schwindel  nicht  selten  mit  dem  Gefühle  verknüpft,  als 
drehten  sich  die  Objekte  um  den  Körper  des  Patienten  in  einer  bestimmten 
Richtung  (Drehschwindel)  oder  als  bewege  sich  der  eigene  Körper  des 
Patienten  hin  und  her;  dies  zeigt  sich  auch  bei  zu  tiefer  Bettlage.  Der 
Schwindel  erfaßt  den  Patienten  bisweilen  anfallsweise  und  plötzlich,  ähn- 
lich wie  bei  der  Meniereschen  Krankheit,  und  der  Patient  stürzt  zu 
Boden;  das  Bewußtsein  bleibt  aber  meist  frei,  auch -stellen  sich  keine 
Muskelkrämpfe  ein. 

Der  Schwindel  als  solcher  berechtigt,  selbst  wenn  er  mit  dem  typi- 
schen Gefühl  der  subjektiven  Lageveränderungen  verbunden  ist,  noch  keines- 
wegs zur  Annahme  einer  Cerebellaraffektion.  In  Verbindung  mit  der 
Cerebellarataxie  dagegen  kommt  ihm  in  diagnostischer  Beziehung  eine 
überaus  wichtige  Bedeutung  zu. 

An  welcher  näheren  Stelle  des  Kleinhirns  der  Tumor  oder  der 
raumbeschränkende  Herd  sitzen  muß,  damit  am  ehesten  und  besonders 
intensive  Schwindelempfindungen  ausgelöst  werden,  das  ist  noch  nicht 
genügend  festgestellt;  nach  Hitzig"'^'  soll  Schwindel  fast  regelmäßig 
vorhanden  sein,  wenn  basale  Partien  des  Wurmes  (hintere  Abschnitte) 
befallen  werden. 

Von  anderen  subjektiven  Reizerscheinungen  bei  Kleinhirn,- 
läsionen  sind  Kopfschmerzen  und  Kopfdruck,  ferner  auch  Schmerzen  im 
Bereich  der  Äste  des  Trigeminus  zu  erwähnen,  sodann  sind  Hyper- 
ästhesien und  Parästhesien  in  den  Extremitäten,  subjektive  Geräusche, 
dann  und  wann  auch  Gesichtshallucinationen  zu  erwähnen.  Alle  diese 
Erscheinungen  vermißt  man  selbstverständlich  bei  alten,  auf  Schrumpfung 
oder  Atrophie  beruhenden  Defekten ;  aber  auch  bei  Reizzuständen  kommen 
sie  in  sehr  unregelmäßiger  Weise  wenn  auch  nicht  gerade  selten  vor. 
Jedenfalls  trifft  halbseitige  Aufhebung  der  Hautempfindung,  wie  sie 
Rüssel^"'*  vor  mehreren  Jahren  bei  Tieren  mit  Defekt  einer  Kleinhirn- 
hälfte vorübergehend  beobachten  konnte,  für  den  Menschen,  nur  wenn 
Mitläsionen  vorhanden  sind,  zu.  Bei  derartigen  Störungen  handelt  es 
sich  somit  jedenfalls  nur  um  Fernwirkuugen. 
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Die  psychischen  Erscheinungen,  welche  in  Zusammenhang  mit 
Kleinhirnerkrankungen  vorkommen,  sind  stets  nur  als  Folgen  von  all- 
gemeinen Störungen  aufzufassen. 

Die  cerebellaren  Eeizerscheinungen  zeigen  ein  sehr  mannig:- 
faltiges  Bild. 

In  erster  Linie  sind  zu  erwähnen  das  Zittern  der  Glieder  und 
des  Kopfes,  das  eigentliche  Wackeln  bei  der  Lokomotion  und 
dann  der  Nystagmus.  An  diese  reihen  sich  die  choreiformen  und 
athetoiden  Bewegungen,  die  gewöhnlich  nur  halbseitig  und  vor- 
wieo'end  in  den  oberen  Extremitäten  auftreten,  an.  Endlich  sind  noch 
zusammengesetzte  Zwangsbewegungen  des  ganzen  Körpers,  wilde 
Dreh-  und  Schüttelbewegungen,  ferner  Zwangsstellungen  und 
schließlich  eigentliche  tonisehe  Krämpfe  zu  berücksichtigen.  Eigent- 
liche klonische  Krämpfe,  resp.  konvulsive  Zuckungen  und  epileptische 
Anfälle  gehören  nicht  zum  Bilde  der  cerebellaren  ßeizerscheinungen,  sie 
können  aber  selbstverständlich  dann  und  wann  durch  Eeize,  die  vom 
Kleinhirn  ausgehen,  durch  andere  Hirnteile  (Haube,  Sehhügel,  Großhirn) 
aber  vermittelt  werden,  zustande  kommen  (siehe  S.  1037). 

Alle  soeben  aufgezählten  ßeizerscheinungen  können  insbesondere 
bei  umfangreichen,  mit  größerem  Sul)stanzverlust  einhergehenden  Läsionen 
auch  vermißt  werden  oder  sie  sind  so  wenig  ausgesprochen,  daß  sie 
nur  bei  bestimmten  Prüfungsarten  wahrgenommen  werden  können. 

Bei  den  Zwangsbewegungen  und  Zwangsstelluugen  handelt  es 
sich  meist  um  periodisches  Hinfallen  oder  Schwanken,  meist  nach  der  Seite 
des  Herdes,  oder  um  anfallsweise  auftretende  Drehbewegungen  im  Bett, 
gewöhnlich  um  die  eigene  Längsachse  (dabei  kommt  es  zum  Heraus- 
fallen aus  dem  Bett),  oder  um  Aufsuchen  einer  bestimmten  Körperlage  im 
Eett  u.  dgl.  Solche  Erscheinungen  gehören  nach  meinen  Beobachtungen 
bei  Kleinhirntumoren  und  namentlich  bei  solchen,  die  einen  Brückenarm 
stark  lädiert  haben,  nicht  zu  den  Seltenheiten.  Oszillierende  Bewegungen 
der  Bulbi  (Nystagmus),  Divergenz  in  der  Stellung  der  Augenachsen 
(Bruns),  eigentliche  konjugierte  Deviation  der  Augen  und  entsprechende 
Drehungen  des  Kopfes  nach  der  Seite  der  Gleichgewichtsstörung  be- 
gleiten solche  Bewegungen  öfters.  Die  Zwangsbewegungen  treten  stets 
anfallsweise  auf,  sie  dauern  nur  kurz  und  endigen  mit  der  Behauptung 

^)  Selbst  bei  ziemlieii  rasch  wachsenden  Tumoren  kann  es  vorkommen,  daß  bei 
fortgesetzter  ruhiger  Haltung  des  Patieaten  die  Mehrzahl  der  Kleinhirnsymptome  sieh 
vorübergehend  wesentlich  bessert,  um  später  wieder  schubweise  eine  Verschlimmerung 
zu  erfahren.  In  einem  von  mir  beobachteten  Falle  verlor  Patientin  noch  wenige  Wochen 
vor  dem  Tode  fast  alle  subjektiven  Erscheinungen  und  zeigte  nur  cerebellare  AtaKie, 
dann  Stauungspapille  und  Abnahme  der  Sehschärfe.  Sie  starb  plötzlich  durch  Kom- 
pression der  Oblongata.  Das  ganze  Kleinhirn  war  von  einem  mächtigen  Myxosarkom 
eingenommen. 
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des  Körpergleichgewichtes  oder  mit  Sturz,  womit  die  Sache  gew^öhnlich 
fürs  erste  ihr  Bewenden  hat.  Sie  sind  stets  mit  starken  Schwindel- 
gefühlen (Gefühl  zusammenbrechen  zu  müssen)  verbunden.  Es  wäre 
näher  zu  prüfen,  in  welchem  Umfange  derartige  Zwangsbewegungen  bei 
nicht  irritierenden  Herden  (Sklerose,  Erweichungen,  Atrophie  des  Klein- 
hirns) vorhanden  sind.  Sicher  gehören  die  Zwangsbewegungen  zu  Er- 
scheinungen, die  mit  der  Zeit  kompensiert,  ja  völlig  überwunden  werden 
können.  Dies  hat  aber  gewöhnlich  zur  Voraussetzung,  daß  der  sie  ver- 
anlassende Prozeß  zum  Stillstand  kommt,  oder  daß  die  bezüglichen  leiten- 
den Verbindungen  leitungsunfcähig  werden  (neue  Herde,  starke  Ansamm- 
lung hydrocephalischer  Flüssigkeit  u.  dgl.). 

Das  Zittern  und  die  choreiformen  Bewegungen  gehören 
zwar  ebensowenig  wie  das  Hinfallen  und  die  zwangsweise  auftretenden 
Änderungen  der  Körperstellung  zu  den  konstanten  oder  den  residuären 
Erscheinungen  bei  Kleinhirndefekten,  sie  werden  aber  und  namentlich 
seitdem  man  diesen  Symptomen  mehr  Beachtung  schenkt,  ziemlich  oft 
registriert.  Das  Zittern  des  Kopfes  und  der  Glieder  (oft  Wackeln,  Wippen) 
ist  selten  unterbrochen  (Pausen),  wenn  auch  hinsichtlich  der  Intensität 
schwankend,  es  präsentiert  sich  bei  aufrechter  Haltung  viel  stärker  wie 
beim  Sitzen;  beim  Liegen  ist  es  minimal.  Bei  intentioneilen  Bewegungen 
wird  es  meist  stärker.  Die  choreiformen  Bewegungen  stellen  alle  Über- 
gänge vom  Schütteln,  raschem  Hin-  und  Herdrehen,  vorübergehendes 
Annehmen  oft  wunderlicher  Bewegungsstellungen  der  Hand  etc..  bis  zu 
eigentlichen  athetoseartigen  Bewegungen,  dar  und  treten  meist  halb- 
seitig (nicht  selten  auf  der  Seite  der  Läsion)  auf. 

Der  eigentliche  Ursprung  (vollends  mit  Rücksicht  auf  die  extra- 
cerebellaren  Angriffspunkte)  all  dieser  abnormen  Bewegungen,  der  engere 
patho-physiologische  Zusammenhang  letzterer  mit  der  örtlichen  Klein- 
hirnläsion sind  noch  nicht  aufgeklärt.  Ein  Teil  der  Reizerscheinungen 
ist  nichts  anderes  als  das  Produkt  einer  übermäßigen  Inanspruchnahme 
von  kompensatorisch  wirkenden  extracerebellaren,  diffus  verteilten 
Apparaten,  er  stellt  eine  konsekutive  Kompensation  für  die  ausgefallenen 
Funktionen  dar.  Dies  gilt  A^or  allem  für  das  Wackeln  bei  der  Lokoraotion, 
dann  für  die  Drehbewegungen  etc.  Ein  anderer  Teil  birgt  in  sich  über 
die  eigentliche  Kompensation  hinausgehende  Reizmomente  und  läßt 
häufig  den  eigentlichen  Zweck,  einen  Ersatz  für  etwas  Verlorenes  zu 
liefern,  nicht  ohne  weiters  erkennen.  Zu  solchen  Irritationsformen  sind 
die  choreiformen  und  athetotischen  halbseitigen  Zuckungen,  dann  die 
Zwangsbewegungen  zu  rechnen.  Die  Stätten,  in  denen  letzterwähnte  Be- 
wegungen realisiert  werden,  sind  ebenfalls  weniger  in  den  eigentlichen 
Kleinhirnbestandteilen,  als  in  Neuronenkomplexen  von  anderen,  primär 
wenig  beschädigten  Hirnteilen  (Haube,  Regio  subthalmica  und  Cortex)  zu 
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suchen.  Das  attackenweise  Auftreten  der  Zwangsbewegungen  erklärt  sieh 
durch  allmählich  anwachsende  Reize  (ßeizsummation).  Manche  Formen 
von  zusammengesetzten  Zwangsbewegungen  (Drehbewegungen)  lassen 
sich  aber  auch  als  von  der  cerebellaren  Ataxie  unabhängige  Erscheinungen 
betrachten  und  sind  vielleicht  nur  auf  den  Schwindel  zurückzuführen 
(Lewandowski-'-"). 

Die  Frage,  welche  kinetische  Rolle  die  verschiedeneu  beteiligten  Hirn- 
teile bei  den  abnormen  Bewegungen  zu  übernehmen  haben,  ist  noch  unauf- 
geklärt; die  führende  Rolle  wird  dabei  jedenfalls  dem  Cortex  zukommen. 

Ob  Zwangsbewegungen  und  verwandte  Erscheinungen  durch  direkte 
Reizung  der  Kleinhirnsubstanz  ausgelöst  werden  (wie  es  Lewandowski 
annimmt),  ist  m.  E.  zum  mindesten  zweifelhaft;  denn  Bewegungen  vom  Charakter 
des  Zwanges  oder  des  Ausgleiches  können  auch  nach  völliger  Ausräumung  des 
Kleinhirnes  sich  noch  einstellen.  Lewandowski'''^^  bat  allerdings  die  Klein- 
hirnhemisphäre elektrisch  erregbar  gefunden,  auch  gelang  es  ihm  beim  Hund 
und  Affen  durch  elektrische  Reizung  einer  Kleinhirnhemisphäre  auf  der  kontra- 
lateralen Seite  Bewegungen  im  Sinne  eines  Ausgleiches  hervorzubringen,  doch 
bedürfen  diese  Angaben  noch  einer  näheren  Prüfung  auf  ihre  Gresetzmäßigkeit, 
jedenfalls  lassen  die  von  ihm  gewonnenen  Reizwirkungen  noch  nndere  Er- 
klärungen zu  (komplizierte  Fern  Wirkungen). 

Epileptische  Anfälle  und  halbseitige  epileptiforme  Krämpfe  werden  bei 
Kleinhirnläsionen  nicht  ganz  selten  beobachtet.  Dieselben  können  Folge  einer 
direkten  Einwirkung  des  Herdes  auf  sensible  Bahnen  und  Zentren  (Thala- 
mus?) sein,  oder  auch  reflektorisch  zustande  kommen.  Man  kann  da  an 
eine  indirekt  hervorgerufene  gesteigerte  Erregbarkeit  der  motorischen  Zone 
denken,  zumal  auch  die  experimentellen  Untersuchungen  von  R.  Rnssel 
Ähnliches  ergeben  haben.  Rüssel  konnte  nämlich  nachweisen,  daß  nach  Ab- 
tragung einer  Kleinhirnhälfte  Absynthdosen  auf  der  gekreuzten  motorischen 
Zone  gegenüberliegenden  Körperhälfte  viel  eher  klonische  Zuckungen  hervor- 
rufen als  auf  der  anderen;  auch  bei  faradischer  Reizung  ließen  sich  von 
der  dem  Defekt  kontralateralen  motorischen  Zone  aus  viel  leichter  Zuckungen 
im  Arm  und  Bein  erzielen  als  von  der  gleichnamigen. 

Außer  den  epileptiformen  Anfällen  spielen  bei  raumbeschränkenden 
Kleinhirnherden  tonische  Krämpfe  in  verschiedenen  Muskelgruppen  keine 
untergeordnete  Rolle.  Nackenstarre,  Opisthotonus,  Krümmung  der  Wirbelsäule 
auf  der  Seite  der  Läsion,  konjugierte  Deviation,  Trismus  usw.  bilden  im 
Terminalstadium  von  cerebellaren  Tumoren  keine  Seltenheiten,  sie  werden  aber 
stets  indirekt  hervorgebracht,  auch  kommt  ihnen  diagnostisch  nur  eine  unter- 
geordnete Bedeutung  zu.  Dasselbe  gilt  von  Schluckstörung,  Erbrechen  und 
von  Störungen  in  der  Herzaktion  und  der  Atmung. 

Fassen  wir  die  für  eine  Herdläsiou  im  Kleinhirn  in  Betracht  fallen- 
den Kennzeichen  in  Kürze  zusammen,  so  läßt  sich  Folgendes  sagen : 

1.  Kleinhirnherde  rufen,  je  nach  der  Natur  des  pathologischen 
Prozesses,  je  nach  Art  ihrer  Entwicklung  und  je  nach  ihrem  Alter, 
außerordentlich  verschiedene,  bald  transitorische,  bald  dauernde,  aber 
stets  Schwankungen  und  Modifikationen  zugängliche  Symptome  hervor. 
Die  Ausfallserscheinungen  werden  häufig-  durch  kompensatorische  Er- 
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scheiiumgen  etwas  verdeckt.  Die  Eeizerscheinungen  zeigen  ein  sehr 
mannigfaltiges  Bild.  Ganz  alte,  nicht  zu  umfangreiche  Defekte,  mitunter 
auch  solche,  die  nahezu  eine  ganze  Kleinhirnhemisphäre  umfassen,  können, 
wenn  sie  den  Raum  nicht  beschränken,  zu  gewissen  Phasen  der  Krank- 
heit, s3'mptomlos  bestehen  und  selbst  bei  der  sorgfältigsten  Beobachtung 
(wenn  sich  letztere  nicht  auf  Monate  und  Jahre  hinaus  erstreckt)  einer 
Diagnose  sich  entziehen. 

2.  ßasch  wachsende  Neubildungen  und  andere  unter  Druckent- 
faltung sich  entwickelnde  Herde  zeigen  gewöhnlich,  wenigstens  im  vor- 
gerückten Stadium  der  Krankheit,  meist  aber  schon  früher,  folgende  Er- 
scheinnngen,  die  unter  mannigfaltigen  Kombinationen  vorhanden  sein 
können;  für  die  Diagnose  ist  gerade  hier  die  Reihenfolge,  in  welcher 
die  Symptome  sich  entwickeln,  von  hervorragender  Bedeutung. 

a)  Cerebellare  Ataxie;  stets  vorhanden,  wenn  auch  in  verschiedener 
Intensität. 

b)  Schwindel,  vor  allem  Drehschwindel;  selten  fehlend,  aber  sehr 
schwankend. 

c)  Kopfschmerzen,  meist  im  Hinterkopf,  nicht  selten  verbunden  mit 
Klopfempfindlichkeit  des  Kopfes. 

d)  Stauungspapille  (selten  fehlend). 

e)  Sehstörungen  (Amblyopie  und  Amaurose:  transitorisehe  Er- 
blindungen); meist  bewirkt  durch  Kompression  des  Chiasmas,  resp.  durch 
Ansammlung  hydrocephalischer  Flüssigkeit  im  dritten  Ventrikel. 

f)  Bulbäre  Symptome  (Fernwirkungen);  dieselben  stellen  sich  ge- 
wöhnlich zum  Schluß,  mitunter  ganz  plötzlich  in  schwerer  Weise  ein: 
Respirationsstörung,  Alalie,  Schiuckbeschwerden,  Erbrechen.  Letzteres 
kommt  in  sehr  verschiedenen  Zwischenräumen  (bisweilen  täglich)  vor. 

g)  Hemiparetische  Störungen  (sogenannte  cerebellare  Hemiplegie; 
Mann)  nicht  selten  verbunden  mit  Herabsetzung  des  Muskeltonus  (bis 
zum  Verschwinden  der  Patellarreflexe);  vorwiegend  auf  der  Seite  der 
Läsion. 

h)  Halbseitige  Bewegungsataxie,  verbunden  mit  Zittern  oder  mit 
choreiformen  Bewegungen  (auch  rhythmische  Bewegungen  des  Kopfes 
und  der  Extremitäten);  bisweilen  beiderseits;  namenthch  bei  Herden  im 
oberen  oder  mittleren  Kleinhirnschenkel. 

i)  Ponssymptome  (Mitläsion,  Kompression  der  Brücke):  halbseitige 
Blicklähmung  und  alternierende  Lähmungen  mit  Rücksicht  auf  den 
Facialis  und  Abducens;  sie  treten  nur  bei  starker  Kompression  mit 
Verschiebung  der  Hirnteile  und  lokaler  Drucknekrose  auf.  Hörstörungen 
und  Innervationsstörungen  im  Gebiete  des  Quintus  (Hyperästhesie,  An- 
ästhesie, halbseitige  Schmerzen  verbunden  mit  Abnahme  des  Corneal- 
reflexes;  Fernwirkungen). 
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k)  Mittelhirnsyraptorae  (Fern Wirkungen):  Augenmuskelparese,  kon- 
jugierte Deviation,  Nystagmus  etc. 

l)  Glykosurie  und  Diabetes  insipidus. 

m)  Fernwirkung  auf  den  Cortex:  Störungen  des  Sensoriuras  und 
der  Psyche  (Depressionszustände,  Verblödung,  maniakalische  Aufregungs- 
zustände;  gegen  Schluß  der  Krankheit  Sopor  und  Koma,  oft  ganz  rasch 
sich  entwickelnd). 

Die  Mehrzahl  der  soeben  geschilderten  Symptome  beruht,  wie  be- 
reits an  einigen  Stellen  erläuternd  hinzugefügt  wurde,  auf  Kompressions-, 
resp.  Fernwirkungen  (Druck  auf  Vierhügel,  Balkensplenium,  Pons,  Oblon- 
gata  etc.).  Auch  Ansammlung  von  hydrocephaler  Flüssigkeit  in  den 
Ventrikeln,  vor  allem  im  dritten  und  vierten,  veranlasst  mitunter  ernstere 
Störungen.  Welche  Kleinhirnhälfte  und  welche  Stelle  dieser  den  Sitz 
des  Herdes  bildet,  ist  oft  schwer  zu  erkennen;  die  nähere  topische  Dia- 
gnose wird  erleichtert  durch  etwaiges  Vorhandensein  von  bewegungs- 
ataktischen  und  hemiparetischen  Erscheinungen  (Muskelästhesie  etc.)  und 
durch  eventuelle  Mitbeteiligung  der  Hirnnerven.  Lokale  Kopfschmerzen 
sind  trügerisch.  Der  Herd  sitzt  gewöhnlich  auf  der  nämlichen  Seite 
wie  die  Hemiparese.  Bei  Tumoren  des  Cerebellums  zeichnen  sich  die  von 
der  Haube  und  von  der  Brücke  ausgehenden  Symptome  durch  Flüchtig- 
keit und  Unbeständigkeit  aus. 

3.  Nicht  raumbeschränkende  und  stationäre  Herde  größeren  Um- 
fanges  (Blutungen,  Erweichungen,  Sklerose,  Cysten),  dann  kongenitale 
Defekte  im  Kleinhirn  rufen  in  der  Eegel,  zumal  wenn  beide  Kleinhirn- 
hemisphären lädiert  sind,  ebenfalls  (wenigstens  in  gewissen  Phasen  der 
Krankheit,  und  je  rezenter  sie  sind,  in  um  so  höherem  Grade)  cerebellare 
Ataxie  hervor.  Letztere  ist  aber  mitunter  mehr  oder  weniger  gut  kompen- 
siert, sie  läßt  sich  mit  Sicherheit  häufig  erst  dann  nachweisen,  wenn  man 
vom  Patienten  etwas  schwierigere  equilibristische  Leistungen  (Marschieren 
auf  einer  vorgezeichneten  geraden  Linie  oder  auf  glattem  Boden,  in 
raschem  Tempo;  promptes  Sichaufrichten  aus  komplizierten  Körper- 
stellungen, dann  Treppabsteigen,  Stehen  auf  einen  Bein  etc.)  verlangt. 
Kranke  mit  umfangreichen  stationären  Herden  fallen  hin  oder  stolpern 
leicht  bei  ungewohnten  Hindernissen.  Kinder  mit  früh  erworbenem  Klein- 
hirndefekt erlernen  das  Stehen  und  das  Gehen,  vor  allem  aber  raschere 
Gangarten  schwer,  sie  sind  unsicher  auf  den  Beinen,  sie  stürzen  auf- 
fallend häufig  hin  und  richten  sich  dann  nur  mühsam  wieder  auf.  Da- 
bei kommt  es  zu  anstrengendem  Ringen  um  die  Behauptung  in  der  eben 
gewonnenen  Körperstellung.  Bei  alten  Herden  besteht  auch  keineswegs 
selten  allgemeine  Muskelasthenie,  dann  und  wann  auch  Bewegungsataxie 
(unsicheres  Hin-  und  Hertasten  bei  intendierter  Bewegung).  Zittern  des 
Kopfes  und  der  Extremitäten,  sowie  choreiforme  Bewegungen  (bei  Sklerose 
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beiderseits)  werden  nicht  selten  beobachtet,  sie  können  aber  auch  gänzlich 
fehlen.  So  fehlte  z.  B.  das  Zittern  in  dem  von  Anton geschilderten  Falle 
von  angeborenem  Kleinhirndefekte  völlig.  Sämtliche  der  soeben  geschil- 
derten Symptome  können  je  nach  dem  allgemeinen  Betinden  des  Patienten 
(Stadium  des  Krankheitsprozesses)  außerordentlich  schwankend  sein. 

Wenn  bei  Mangel  einer  Hemiplegie  oder  Diplegie,  aber  bei  Vor- 
handensein einer  Idiotie,  Unsicherheit  beim  Gehen,  Stehen  und  Sitzen, 
sich  einstellen,  wenn  Kinder  unter  den  soeben  geschilderten  Bedingungen, 
selbst  nach  mehreren  Jahren  allein  zu  gehen  und  ohne  Unterstützung 
zu  stehen  nicht  erlernen,  wenn  sie  häufig  hinfallen  und  sich  nur  müh- 
sam wieder  aufrichten  können,  ferner,  wenn  sie  bei  jeder  Bewegung 
leicht  ermüden  und  etwelche  citaktische  Störungen  auch  beim  willkür- 
lichen Gebrauch  der  Extremitäten  zeigen,  so  ist,  auch  wenn  andere  cere- 
bellare  Symptome  fehlen  und  Muskeldystrophie  nicht  vorhanden  ist,  in 
erster  Linie  an  einen  früh  erworbenen  (teilweise  kompensierten)  beider- 
seitigen Defekt  im  Kleinhirn  (Sklerose,  Höhlenbildung,  Agenesie,  Chole- 
steatom) zu  denken.  —  Es  wird  durch  fortgesetzte  Beobachtungen  fest- 
zustellen sein,  in  welchem  Umfange  scheinbar  ausgeglichene  cerebellare 
Symptome  wieder  zum  Vorschein  kommen  müssen,  wenn  diejenigen 
Hirnteile,  welche  die  Kompensation  übernommen  haben,  selber  geschädigt 
werden. 


Gr.  Zentrale  Störungen  in  der  Innervation  der  Augen- 
muskeln. 

(Oplithalmoplegia  externa  und  interna.) 

a)  Anatomisch-physiologische  Vorbemerkungen. 

Der  nervöse  Bewegungsapparat  der  Augen  ist  ein  fein  organisiertes  und 
sehr  prompt  arbeitendes  Werk.  Die  primären  nervösen  Zentren,  die  ihn  be- 
herrschen, stehen  mit  zahlreichen  anderen  nervösen  Apparaten  in  Kontakt  und 
können  fast  von  allen  Hirnregionen  aus  beeinflußt  werden;  drückt  sich  doch 
schon  jede  neue  seelisch  angeregte  Tätigkeit  in  adäquater  Weise  durch  Be- 
wegungen der  Augen  und  der  Pupille  aus.  Im  wachen  Zustande  befinden 
sich  letztere  in  ununterbrochener  motorischen  Aktion  und  ihre  Eiebtung  und 
ihr  Maß  werden  fortwährend  durch  die  Art  der  Bewegungen  des  Körpers  und 
durch  die  Natur  der  geistigen  Tätigkeit  bestimmt.  Mit  Eüeksicht  auf  die 
wichtige  Polle,  die  dem  Bewegungsapparat  der  Augen  innerhalb  der  cerebralen 
Verrichtungen  eingeräumt  wurde,  ist  es  selbstverständlich,  daß  jede  halbwegs 
differente  zentrale  Störung  durch  eine  mehr  oder  weniger  ausgesprochene,  rasch 
vorübergehende  oder  etwas  länger  andauernde  Änderung  des  Erregungszu- 
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Standes  der  äußeren  und  der  inneren  Angenbewegungen  zum  Ausdruck  kommen 
muß.  Und  in  der  Tat  sind  beim  Menschen  wenige  motorische  Apparate  vor- 
handen, die  auf  die  verschiedenen  Insulte  des  zentralen  Nervensystems  in  so  feiner 
und  je  nach  der  Natur  und  Lokalisation  vrechselnder,  aber  doch  gesetzmäßiger 
"Weise  reagieren  wie  die  Muskeln  des  Auges. 

Das  Verhalten  der  Innervation  der  Augenmuskulatur  ist  daher  für  die 
Diagnostik  sowohl  der  allgemeinen  als  der  herd artig  auftretenden  Hirnläsionen 
von  der  allergrößten  Bedeutung.  Um  die  Wichtigkeit  und  die  diagnostische 
Tragweite  solcher  Bewegungsstörungen  der  Augen  richtig  zu  würdigen  und 
für  das  Erkennen  dieser  Krankheit  zu  verwerten,  ist  genaue  Kenntnis  der 
nervösen  Zentren,  welche  die  Augenbewegungen  beherrschen,  unerläßlich.  Es 
wird  demnach  nicht  überflüssig  sein,  der  Besprechung  der  Lokahsation  der 
Bewegungsstörungen  diejenige  der  feineren  anatomischen  Verhältnisse  jener 
Zentren  (sofern  dies  nicht  schon  anfangs  in  der  Anatomie  des  Gehirns  ge- 
schehen ist)  hier  vorauszuschicken.  Leider  ist  eine  volle  abgerundete  Dar- 
stellung dieses  ganzen  anatomischen  Gebietes  wegen  der  zahlreichen  histolo- 
gischen Lücken  nur  schwer  möglieh.  Ein  Versuch  in  dieser  Eichtung  dürfte 
indessen  mit  Eücksicht  auf  die  Wichtigkeit  des  Gegenstandes  gerechtfertigt  sein. 

Die  Bewegungen  der  Augen  sind,  da  auch  das  Sehen  ein  binokulares 
ist,  stets  assoziiert  und  bilateral.  Die  Hauptaclisen,  um  die  sich  die 
Augen  drehen,  sind  die  horizontale  (für  die  Bewegung  nach  oben  und  unten) 
und  die  vertikale  (für  die  Seitwärtsbewegiuigen,  d.  h.  Seitwärtswendung, 
Konvergenz  und  Divergenz);  der  Spielraum  für  die  Bewegungen  der  Augen 
in  der  Orbita  ist  indessen  ein  sehr  großer;  es  lassen  sich  die  Augen  in 
Wirklichkeit  auch  um  eine  fast  unbeschränkte  Anzahl  von  aus  jenen  Haupt- 
achsen gemischte  Achsen  drehen ;  doch  wird  in  der  Eegel  den  Bewegungen 
in  den  Hauptachsen  der  Vorzug  gegeben. 

Die  Augäpfel  werden  in  Bewegung  gesetzt  durch  vier  gerade  und  zwei 
querliegende  Muskeln.  Zu  den  ersteren  gehören  der  Eectus  superior,  der 
Eectus  inferior,  der  Eectus  internus  und  der  Eectus  externus,  zu 
den  letzteren  der  Obliquus  inferior  und  superior.  Die  reinen  Seitwärts- 
bewegungen der  Augen  nach  links  werden  durch  den  rechten  Eectus  internus 
und  den  linken  Eectus  externus,  nach  rechts  durch  den  linken  Eectus  internus 
und  den  rechten  Eectus  externus  allein  bewirkt;  das  Heben  und  Senken  der 
Augen  um  die  Horizontalachse  geschieht  dagegen  durch  gemeinschaftliche 
Wirkung  entweder  der  beiden  Eecti  superiores  und  Obliqui  inferiores  (Blick 
nach  oben)  oder  durch  die  Eecti  inferiores  und  Obliqui  superiores  (Blick  nach 
unten);  ohne  die  Mitwirkung  des  Obliqu.  inf.  würde  der  Eect.  sup.  das 
Auge  nach  oben  und  innen,  und  der  Eectus  inf.  ohne  den  Obliq.  sup.  nacli 
unten  und  innen  im  Sinne  einer  Eadbewegung  bewegen  und.  umgekehrt.  Die 
Achsen,  in  denen  die  beiden  Augen  gedreht  werden,  liegen  nicht  immer 
parallel;  sie  können  vielmehr  konvergieren  und  in  geringem  Grade  auch 
divergieren,  aber  nur  innerlialb  derselben  horizontalen  Ebene.  Die  Konvergenz 
der  Bulbi,  die  beim  binokularen  Sehen  eine  hervorragende  Eolle  spielt,  kommt 
zustande  durch  gleichzeitige  gemeinschaftliche  Innervation  beider  Eecti  interni, 
die  Divergenz  durch  die  der  beiden  Eecti  externi. 

Das  Heben  des  oberen  Lides  wird  hervorgerufen  teils  durch  den 
Levator  palpebr.  sup,,  welcher  in  der  Eegel  gleichzeitig  mit  dem  Eect.  sup. 
arbeitet,  und  durch  glatte  Muskelfasern,  die  die  Orbitalfasern  bedecken  (Müller- 
scher Muskel) ;  letztere  sind  jedoch  der  willkürlichen  Innervation  entzogen. 

Monakow,  Gehirnpathologie.  2.  Aufl.  gß 
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Die  Bewegungen  im  Innern  des  Auges  bestehen  im  Spiel  där 
Pupillen  (Verengerung  und  Erweiterung)  und  in  der  Akkommodation.  D«rch 
die  Erregung  der  glatten  Ringfasern  der  Iris  verengt  sich  und  durch  Kon- 
traktion der  Eadiärfasern  erweitert  sich  die  Pupille.  Die  Akkommodation  wird 
durch  die  Anspannung  des  Akkommodationsmuskels  (Tensor  choroid.)  hervor- 
gebracht. 

In  die  nervöse  Versorgung  der  äußeren  und  inneren  Augenmuskeln 
teilen  sich  folgende  vier  Nerven: 

1.  Der  Oculomotorius, 

2.  Trochlearis, 

3.  Abducens  und 

4.  der  Sympathicus. 

Die  Organisation  dieser  Innervation  ist  teilweise  schon  in  der  Peripherie 
recht  kompliziert;  viel  verwickelter  noch  gestalten  sich  die  zentralen  ürsprungs- 
verhältnisse  und  zentralen  Verbindungen  jener  Nerven. 

Der  Abducens  innerviert  ausschließlieh  den  gleichseitigen  Eectus  ex- 
ternus,  seine  Eeizung  bewirkt  laterale  Ablenkung  des  Auges.  Der  Trochlearis 
zieht  in  den  M.  Obliquus  superior  (Raddrehung  nach  unten  und  außen).  Die 
Verlaufsweise  dieser  beiden  Nerven  ist  klar  und  einfach :  sie  ziehen  mit  dem 
Oculomotorius  in  die  Orbita  und  auf  dem  kürzesten  Wege  in  die  ihnen  zu- 
gewiesenen Muskeln.  Relativ  einfach  sind  auch  ihre  Ursprungsverhältnisse: 
Der  N.  trochlearis  hat  seinen  Kern  in  den  hinteren  Frontalebenen  durch 
den  vorderen  Zweihügel,  d.  h.  in  jenen  Ebenen,  in  desnen  der  vordere  Vier- 
hügelarm noch  nicht  in  die  Schnittfläche  gefallen  ist  (Fig.  78).  Der  bezüg- 
liche Zellenhaufen  hebt  sich  ziemlich  scharf  vom  zentralen  Höhlengrau  des 
Aq.  Sylvii  ab  und  dringt  ventralwärts  partiell  in  das  hintere  Längsbündel 
ein  (Fig.  78,  HL,  S.  106).  Von  der  Zellensäule  des  Okulomotorius  ist  dieser 
Kern  scharf  abgetrennt. ')  Über  die  nähere  Ursprungsweise  dieses  Nerven 
siehe  S.  130  und  über  diejenige  des  Abducens  S.  133. 

Viel  verwickelter  sind  die  Ursprungsverhältnisse  des  Oculomotorius. 
Der  Kern  dieses  Nerven  bildet  zunächst  nicht  etwa  wie  der  Abducens-  oder 
Trochleariskern  eine  anatomisch  scharf  umgrenzte,  gleichartig  gebaute  Zellen- 
säule, sondern  er  setzt  sich  aus  einer  Reihe  von  mehr  oder  weniger  klar  ab- 
gesonderten Zellenhaufen  zusammen,  deren  Elemente  sowohl  hinsichtlich  ihrer 
Größe  als  ihrer  äußeren  Anordnung  differieren,  m.  a.  W.,  der  Oculomotorius- 
kern  bildet  ein  Konglomerat  von  ziemlich  verschiedenartigen  und  mannigfaltig 
gruppierten  Nervenzellen,  von  denen  zudem  sicher  nicht  alle  als  wirkliche 
Ursprungselemente  des  Nerven  angesehen  werden  dürfen.  Auch  die  Ursprungs- 
und Verlaufsweise  der  einzelnen  Wurzeln  des  Oculomotorius  ist  eine  ver- 
wickeitere als  die  der  anderen  Augenmuskelnerven. 

Die  ganze  dem  Oculomotorius  zum  Ursprung  dienende  Zellensäule  be- 
ginnt in  denjenigen  Frontalebenen  des  Mittelhirns,  in  denen  das  Pulvinar  in 

')  Zwischen  ihm  und  jener  finden  sieh  bisweilen  einige  Sehnittebenen,  in  denen 
ventral  vom  zentralen  Höhlengrau  gar  keine  oder  nur  vereinzelte  Zellen  zu  einem 
Kern  vereinigt  sieh  vorfinden.  Mit  Unrecht  bezeichnet  Siemerling  (und  mit  ihm 
Oppenheim)  den  Trochleariskern  der  Autoren  (d.  h.  den  von  v.  Gudden  experi- 
mentell festgestellten  Trochleariskern)  als  einen  Nebenkern  des  Oculomotorius.  S iem er- 
lin gs  Trochleariskern  ist  ein  funktionell  noch  völlig  unbekannter,  schlecht  abgegrenzter 
Zellenhaufen  im  zentralen  Höhlengrau  des  Aq.  Sylvii,  der  m.  E.  mit  dem  wirkliehen 
Trochleariskern  nichts  zu  tun  hat. 
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ft^  Schnittfläche  fällt  und  die  Bindearme  ilire  Kreuzung  anheben,  d.  h.  etwa 
^ff  hinteren  Drittel  des  vorderen  Zweihügels.  Diese  Zellensäule  schließt 
^ich  ziemlich  rasch  an  den  Trochleariskern  au;  zwischen  beiden  ist  jedoch 
auf  Sagittalschnitten  ein  schmaler  Marksaum  sichtbar.  Das  vordere  Ende  des 
Oculomotoriuskernes  erstreckt  sich  über  die  hintere  Kommissur  hinaus  und 
geht  ohne  scharfe  Grenze  in  das  zentrale  Höhlengrau  des  dritten  Ventrikels 
über.  Die  ganze  Zellensäule  ist  somit  zirka  8 — 9  mm  lang. 

Die  dorsalen  Partien  des  Oculomotoriuskernes  gehen  allmählich  in  das 
zentrale  Höhlengrau  des  Aq.  Sylvii  über,  die  ventralen  werden  zwar  durch 
das  hintere  Längsbündel  ziemlich  scharf  abgegrenzt,  doch  greifen  zahlreiche 
Oculomotoriuszellen  in  kleinen  geflechtartig  angeordneten  Gruppen  in  das 
hintere  Längsbündel,  resp.  in  die  Format,  reticul.  über  (Fig.  79),  so  daß  man 
da  von  Oeulomotoriusgeflechten  (Nucleus  reticularis  mit  den  Buehtzellen)  reden 
kann.  Letztere  bilden  namentlich  in  den  hinteren  Abschnitten  des  Oculomotorius- 
kernes einen  integrierenden  Bestandteil  des  letzteren. 

Der  Oculomotoriuskern  läßt  sich  zunächst  in  zwei  längliehe  überein- 
ander verlaufende  Zellensäulen  trennen,  welche  fast  auf  allen  Ebenen  durch 
feine  Markbündel  geschieden  werden,  nämlich  in  a)  die  dorsale  und  h)  die 
ventrale  Hauptgruppe  (vgl.  Fig  79  und  80,  S.  109  und  HO,  IIIdK  und 
lIIvK).  Diese  Zellensäule  erstreckt  sich  weiter  nach  vorn  als  jene.  Aus  dem 
ventralen  Kern  entwickelt  sich  in  basaler  Eichtung  der  bereits  oben  ange- 
führte reticuläre  Kern,  der  in  das  hintere  Längsbündel  sich  einschiebt 
(Fig.  79,  Illx).  Diese  beiden  Nebenkerne  sind  paarig  und  setzen  sich  aus 
Ganglienzellen  von  ungefähr  demselben  Kaliber  zusammen.  Zwischen  diese 
beiden  Zellensäulen  schiebt  sich  ein  histologisch  ganz  ähnlich  gebauter  un- 
paariger Kern,  der  Nucl.  centralis  (Perlia)  ein.  Dieser  Kern  gehört  der 
Hauptsaciie  nach  zum  vorderen  Drittel  der  Zellensäule  (in  Fig.  307  erstreckt 
sich  der  Nucl.  cent.  in  kaudaler  Richtung  zu  weit).  Im  kaudalen  Abschnitte 
des  dritten  Kernes  schiebt  sieh  zwar  zwischen  die  beiden  Hauptkerne  eben- 
falls ein  unpaariger  Kern  ein,  derselbe  setzt  sich  aber  aus  kleineren  und 
überhaupt  aus  Nervenzellen  zusammen,  die  eine  den  eigentlichen  der  Oculo- 
motoriuswurzel  angehörenden  Zellen  fremde  Struktur  zeigen  (Tsuchida).  Im 
Frontalpol  des  Hauptkernes  werden  die  Nervenzellen  etwas  kleiner  und  liegen 
dichter  aneinander,  sie  unterscheiden  sich  aber  im  übrigen  wenig  von  den 
Nervenzellen  des  übrigen  Hauptkernes,  von  welchen  sie  überhaupt  nicht  scharf 
getrennt  sind. 

Außer  diesen  Kernen  werden  noch  Gruppen  von  kleinen,  dicht  liegen- 
den Elementen  (dorsal  und  medial  vom  dorsalen  Kern),  die  sich  weit  nach 
vorn  erstrecken  und  tief  im  zentralen  Höhlengrau  liegen,  mit  dem  Oculo- 
motorius  in  Verbindung  gebracht;  es  sind  das  die  schon  vor  dem  zentralen 
Kern  in  die  Schnittfläche  fallenden  und  nicht  bei  allen  liidividuen  gleich 
angeordneten,  häufig  unterbrochenen  Westphal-E dingersehen  Zellen- 
gruppen (Fig.  80,  S.  110,  W-Egr).  Ihre  Zugehörigkeit  zum  Oculomotorius 
(Bernheim)  ist  nicht  bewiesen;  jedenfalls  können  sie  bei  totaler  Oplithalmoplegia 
exterior  und  interior  völlig  unversehrt  bleiben.  Endlich  wird  von  manchen 
Autoren  (Bechterew,  Darkschewitse  h,  Perlia)  noch  die  dem  zentralen 
Höhlengrau  lateral  anliegende  und  eigentlich  in  der  Formatio  reticular. 
sitzende,  gitterartig  sich  präsentierende  Zellensäule  (Fig.  80  n  lät)  zu  den 
Ursprungszellen  des  dritten  Nerven  gerechnet  und  als  Nucl.  lateral,  ant. 
(oberer  Kern  von  Darkschewitsch,  Kern  des  hinteren  Längsbündels  vonEdin- 
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ger)  bezeichnet.  Sie  stellt  den  Abschluß  des  ganzen  Kerngebietes  um  das 
zentrale  Höhlengrau  dar  und  erstreckt  sich  bis  in  den  Boden  des  dritten 
Ventrikels.  Kölliker  faßtn  sie  als  einen  Kern  der  Commissura  post.  auf  und 
bezweifelt  (ebenso  wie  Siemerling  u.  a.)  mit  Eecht  ihren  Zusammenhang 
mit  dem  Oculomotorius.  Dieser  laterale  Kern  bildet  die  Fortsetzung  des 
reticulären  Kernes  nach  vorn  und  unterscheidet  sich  vom  letzteren  dadurch, 
daß  in  ihm  die  Zellen  viel  zerstreuter  liegen  als  in  diesem  und  nicht  eigentlich 
geflechtartig  angeordnet  sind,  ferner  dadurch,  daß  er  (lateraler  Kern)  durch 


r  post. 


Fig.  307.  Schema  für  den  Ursprung  des  Oculomotorius.  Oeulomotoriuswurzeln  rot. 
cfosi  Hintere  Kommissur.  W-EyrIII  Westplial-Edingerselie  Zellengruppen  (ihre 
Zugehörigkeit  zum  Oculomotorius  ist  noch  nicht  erwiesen),  latlll  Lateraler  Kern. 
dorsIII  Dorsaler  Kern.  re«f  7// Ventraler  Kern.  ce;?</7/ Zentraler  Kern.  reiJ7/Eeti- 
eulärer   Kern   des   Oculomotorius.    IIIiv  N.  Oculomotorius.    IVK  Troehleariskern. 

IV  Troehleariswurzel. 

kräftigere  Faszikel  (aus  der  hinteren  Kommissur  und  teilweise  auch  aus  dem 
hinteren  Längsbündel  stammend)  durchbrochen  wird,  als  der  reticuläre. 

Die  Art  des  Ursprunges  des  Oculomotorius  aus  diesen  verschiedenen 
Zellenhaufen  ist  noch  nicht  in  abschließender  Weise  bekannt.  Das  Sicherste, 
was  wir  hierüber  wissen,  verdanken  wir  den  experimentellen  Untersuchungen 
V.  Gruddens,  welche  von  Perlia  und  Bregmann  erweitert  und  bestätigt 
wurden,  dann  Biervliet,  Bach  und  Bernheimer,  welch  letztere  Autoren 
sich  moderner  experimentell-anatomischer  Methoden  bedient  haben,  v.  Gudden'-^'' 
hatte  schon  vor  20  Jahren  festgestellt,  daß  nach  einseitiger  Ausrottung  des 
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Oculomotorias  beim  Kaninehen  nahezu  der  ganze  ventrale  Haiiptkern  auf 
der  operierten  Seite  und  der  hintere  Abschnitt  des  dorsalen  Kernes  auf  der 
gegenüberliegenden  Seite  zugrunde  gehen  (efr.  auch  Perlia).  Er  schloß 
hieraus  mit  Eecht,  daß  der  Oculomotorius  beim  Kaninehen  einen  halb- 
gekreuzten Ursprung  haben  müsse. 

Ich  habe  den  Versuch  v.  Gruddens  bei  einer  Katze  nachgemacht  und 
im  wesentlichen  einen  ganz  ähnlichen  Operationserfolg  erzielt  wie  jener; 
doch  beschränkte  sieh  bei  der  Katze  die  Degeneration  auf  der  gekreuzten 
Seite  nicht  ausschließlich  auf  den  hinteren  Abschnitt  des  dorsalen  Kernes, 
sondern  erstreckte  sich  in  ziemlich  verwickelter,  wenn  auch  partieller  Weise 
auch  noch  auf  andere  Zellengruppen;  immerhin  war  jener  Kern  auf  der 
gekreuzten  Seite  am  intensivsten  befallen.  Aus  dieser  Beobachtung  und  aus 
zahlreichen  Schnittserien  von  menschlichen  Gehirnen  habe  ich  die  Überzeugung 
gewonnen,  daß  bei  der  Katze  und  beim  Menschen  der  rechte  Oculomotorius, 
wie  aus  dem  Fig.  307  reproduzierten  Schema  zu  ersehen  ist,  aus  dem  rechten 
ventraleil  Hauptkern,  aus  dem  hinteren  Abschnitt  des  linken  dorsalen 
Kernes  und  aus  dem  unpaarigen  zentralen  Kern  hervorgeht,  daß  aber 
einzelne  Fasern  desselben  auch  aus  dem  linken  ventralen  Kern  und  möglicher- 
weise aus  den  vorderen  Abschnitten  des  dorsalen  entspringen.  Sieher  ist  in- 
dessen, daß  Faserkreuzungen  beim  Menschen  über  das  hintere  Drittel  der  dritten 
Zellensäule  frontalwärts  nicht  hinausgehen  und  daß  die  vordersten  Oculo- 
motoriuswurzeln  einen  ungekreuzten  Ursprung  haben.  Letztere  ziehen  als  Fibrae 
rectae  in  gestreckter  Weise  in  die  Eegio  interpeduncularis  (vgl.  Fig.  80,  S.  110). 

In  höherem  Grade,  als  es  beim  Abdueens  der  Fall  ist,  verlaufen  die 
"Wurzeln  des  Oculomotorius  in  zerstreuten,  lateral  in  konvexer  Weise  ge- 
krümraten Wurzelfaszikeln,  welche  das  ganze  Haubengebiet,  namentlich  aber  iir 
der  kaudalen  Portion  (hier  bogenförmig)  durchbrechen,  um  an  der  Basis  (in 
der  Gegend  des  Gangl.  interpedunculare  aber  auch  am  medialen  und  ventralen 
Rand  des  Pedunculus)  mit  zerstreut  abgehenden  Faszikeln  auszutreten.  Patho- 
logisch wichtige  Hirnteile,  die  von  Wurzelfaszikeln  des  Oculomotorius  durchsetzt 
werden,  sind  vor  allem:  die  Schleife,  der  rote  Kern  und  der  vordere 
Abschnitt  der  Bindearmkreuzung,  sowie  endlich  die  mediale  Partie 
des  Pedunculus. 

Der  intranucleäre  Ursprung  der  Oculomotoriuswurzeln  geschieht  nach 
den  Untersuchungen,  die  Herr  Dr.  Tsuchida  an  Fötaliiirnen  in  meinem 
im  Laboratorium  angestellt  hat,  teils  in  Gestalt  von  schmalen  Pinseln,  derart, 
daß  je  aus  einer  scharf  umschriebenen  Zellengruppe  im  Hauptkern  ein  kleiner 
Faszikel  entspringt  (solche  Wurzelfaszikel  folgen  sich  auf  kurze  Strecken  und 
in  regelmäßigen  Abständen)  und  teils  in  breiten,  auf  einen  größeren  Bruch- 
teil der  Kernsäule  verteilten  Pinseln,  deren  Bündel  basalwärts  und  nach  vorn 
konvergieren.  Beide  Arten  von  Wurzelfaszikeln  verlaufen  teilweise  durcheinander. 
Die  am  meisten  frontalliegenden  intraeerebralen  Wurzeln  haben  ein  besonders 
ausgedehntes,  bis  zum  kaudalen  Pol  der  dritten  Kernsäule  sich  erstreckendes 
Zellengebiet  zum  Ursprung  (Pupillenfasern?). 

Die  nächste  pathologisch  und  physiologisch  wichtige  Frage  ist  die: 
Sind  den  anatomisch  abgegrenzten  Zellengruppen  des  Oculomotorius,  d.  h. 
den  Nebenkernen,  besondere  funktionelle  Aufgaben  zugewiesen,  etwa  Inder 
Art,  daß  jeder  Augenmuskel  von  einer  bestimmten,  eng  umschriebenen  Zellen- 
gruppe und  nur  von  dieser  innerviert  wird,  oder  ist  eine  solch  scharf  abge- 
grenzte Repräsentation  der  Augenmuskeln  nicht  vorhanden?  Diese  Frage  be- 
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schäftigt  seit  mehr  als  einem  Jahrzehnt  sowohl  die  Physiologen  als  die  Neuro- 
pathologen')  in  hohem  Grade;  sie  ist  aber  bis  zur  Stunde,  auch  prinzipiell  nicht, 
in  klarer  Weise  beantwortet.  Selbst  die  Frage  seheint  durch  neuere  Unter- 
suchungen (Bach,  Biervliet)  noch  nicht  gelöst  zu  sein,  ob  die  Vertretung 
der  Binnenmuskeln  des  Auges  und  diejenige  der  äußeren  Muskeln 
eine  räumlich  scharf  getrennte  ist,  wenn  schon  die  Mehrzahl  der 
Forscher  den  bezüglichen  Annahmen  von  Bensen  und  Völckers^*^*,  dann 
auch  von  Bechterew,  Kahler  und  Piek,  Starr,  Leube,  Spitzka,  Bern- 
heimer,  Stülp  u.  a.,  die  ihre  Erfahrungen  aus  der  Pathologie  geschöpft 
haben,  sich  anzuschließen  geneigt  ist. 

Bensen  und  Völckers^''*  fanden  bekanntlieh,  daß  Reizung  des  vordersten 
Abschnittes  des  Oculomotoriuskerns  am  Boden  des  dritten  Ventrikels  lediglicli 
Akkommodationsbewegung  und  Iriskontraktion^)  zur  Folge  hat,  während  Augen- 
bewegungen erst  bei  Reizung  hintererer  Abschnitte  der  Zellensäule  des  Oeulo- 
motorius  auftreten.  Sie  fanden  ferner,  daß  nach  Durchtrennung  der  am  meisten 
nach  vorn  liegenden  Okulomotoriuswurzeln  die  Wirkung  auf  die  Iris  und 
den  Akkommodationsmuskel  ausblieb.  Aus  ihren  Untersuchungen  schlössen 
sie,  1.  daß  der  Oculomotorius  die  Fasern  für  Akkommodation  und  Pupille 
nur  in  den  vordersten  Strängen  seiner  Wurzel  führt,  und  daß  im  vordersten 
Abschnitt  die  Akkommodation  und  im  darauffolgenden  die  Iriskontraktion 
vertreten  sind,  2.  daß  die  äußeren  Muskeln  in  nachstehender  Reihenfolge  in 
der  Zellensäule  von  vorn  nach  hinten  repräsentiert  sind:  a)  Rect.  int.,  h)  Reet. 
sup.,  c)  Levator  palpebr.  sup.,  d)  Rect.  inf.,  ej  Obliq.  inf.  Ihre  Versuche 
hatten  sie  an  Bunden  angestellt. 

Es  lag  nach  den  ergebnisreichen  Untersuchungen  von  Gudden'^'' 
(Studium  der  Operationsfolgen  nach  Ausrottung  der  Augenbewegungsnerven  bei 
neugeborenen  Tieren)  nahe,  die  sekundären  Veränderungen  in  den  Zellen- 
gruppen des  Oculomotorius  nach  Exzision  einzelner  Augenmuskeln  (resp. 
einzelner  Äste  des  Oculomotorius)  zu  studieren  imd  so  den  näheren  Sitz  der 
jedem  Augenmuskel  zugehörigen  Nervenzellen,  resp.  -Gruppen  zu  ermitteln. 
L.  Bach"  und  Biervliet-*^  unternahmen  derartige  Eingriffe  am  erwachsenen 
Kaninehen,  Bernheimer  am  Affen  (Macacus).  Alle  drei  Autoren  fanden  zu- 
nächst in  übereinstimmender  Weise,  daß  sekundäre  Veränderungen  (in  Gestalt 
der  Chromatolyse)  sich  nach  Exzision  einzelner  Augenmuskeln  (resp.  ein- 
zelner Oculomotoriusäste)  in  manchen  Nervenzellen  des  Oculomotoriuskernes 
schon  nach  wenigen  Tagen  nachweisen  lassen.  Derartige  sekundäre  Ver- 
änderungen finden  sieh  zwar  nach  Durchschneiduug  eines  jeden  Einzelastes 
in  einer  ganz  besonderen  Partie  der  Zellensäule  des  Oculomotorius,  sie 
beschränken  sich  aber  nach  Bach  und  Biervliet  nicht  auf  be- 
sondere Kerne,  auch  befallen  sie  nicht  sämtliche,  sondern  nur  ein- 
zelne zerstreut  liegende  Nervenzellen.  Nach  letzteren  zeigt  sich  demnach  die 
Repräsentation  der  einzelnen  Muskeln  im  Oculomotoriuskerne  keineswegs  in 
Gestalt  von  scharf  abgegrenzten  Zellengruppen,  sondern,  wie  diejenige  der  Ex- 


1)  Kahler  und  Piek^»^"  (Analyse  von  20  Fällen),  Kniesi«ä^  i"^  b_ 
Spitzka^'"',  Starr^^-'ß Darkseliewitseh",  Siemerling^"""''^  Beehterew"^-, 
Stuelp^"**  (Analyse  von  229  Fällen  von  Ophthalmoplegie),  L.  Baeh^  Bern- 
heimer-^", Biervliet^^  Cassierer  und  Sehiff^^^",  Panegrossi 2'^',  Paeetti^'*", 
Majano-^*  u. 

-)  Von  Bechterew  und  Prus  bestätigt. 
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tremitäten-  und  Stammesmuskeln  im  Vorderhorn  des  Eückenmarkes,  derart,  daß 
in  jedem  Einzelkeru  einige  Muskeln  vertreten  sind,  immerhin  wahrscheinlich 
doch  so,  daß  in  jeder  Zellengruppe  die  Eepräsentation  eine^  bestimmten 
Muskels  stark  dominiert. 

Bernheimer-^'^  will  dagegen  nach  ähnlichen  Eingriffen  die  chromato- 
lytischen  Veränderungen  nur  in  scharf  begrenzten  Nervenzellengruppen  beob- 
achtet haben  und  gelangt  im  Gegensatz  zu  den  genannten  Autoren  zu  einer 
wesentlich  engeren  ßepräsentationsweise  der  Augenmuskeln. 

Nach  Bernheimer  sind  beim  Affen  die  einzelnen  Muskeln  in  fronto- 
caudaler  Eichtung  in  folgender  Eeihe  repräsentiert:  1.  Levator,  2.  Eectus 
superior,  3.  Eectus  internus,  4.  Obliquus  inferior,  5.  Eectus  inferior.  Die  Binnen- 
muskeln bringt  dieser  Autor  in  den  »großzelligen  Mediankern«  und  in  den 
kleinzelligen  Nucl.  ant.,  resp.  in  die  Westphal-Edingerschen  Gruppen  unter. 

Nach  Bach  und  Bier vli et  dagegen  folgen  sich  die  Hauptrepräsentanten 
der  einzelnen  Muskeln  in  der  dritten  Zellensäule  bei  Kaninchen  und  Katze 
wie  folgt  (ebenfalls  in  der  Eichtung  vom  Frontal-  zum  Kaudalpol):  1.  Eectus 
internus,  2.  Eectus  inferior,  3.  Übliquus  inferior,  4.  Eectus  superior,  5.  Levator; 
in  jedem  Kern  wären  aber  noch  in  wechselnder  Weise  Vertretungen  der 
anderen  Muskeln  anzutreffen.  Es  würde  sich  hier  somit  um  eine  Eepräsen- 
tation nach  bestimmten  Synergien  handeln. ') 

Trotz  der  nicht  unbeträchtliclien  Zahl  von  anatomisch  studierten 
Fällen  von  Ophthalmoplegie  sind  wir  ebenso  wenig,  wie  auf  Grund  von 
experimentellen,  auf  Grund  der  bisherigen  klinisch-anatomischen  Be- 
obachtungen imstande,  die  näheren  topographischen  Beziehungen  der 
Augenmuskeln  zu  den  einzelnen  Kerngruppen  des  Oculomotoriiis  klar- 
zulegen. Fälle  von  isoliertem  funktionellem  Ausfall  eines  oder  einiger  vom 
Oculomotorius  innervierten  Augenmuskeln  rein  nucleären  Ursprunges 
sind  außerordentlich  selten;  meist  handelt  es  sieh  bei  Lokalläsionen  um 
radikuläre  oder  um  gemischte  Paresen.  Durch  Studium  von  sekundären 
Degenerationen  in  der  Zellensäule  des  Oculomotorius,  in  Fällen  von  ange- 
borenen oder  alten  isolierten  Lähmungen  einzelner  Augenmuskeln,  läßt  sich 
eine  wesentliche  Erweiterung  unserer  Kenntnisse  kaum  erwarten,  weil  die 
experimentelle  Erfahrung  am  Tiere  lehrt,  daß  Nervenzellen  im  Oculomo- 
toriuskern  nur  dann  einer  völligen  sekundären  Degeneration  verfallen, 
wenn  sämtliche  Fasern  des  Oculomotorius,  und  womöglich  bei  ganz 
jungen  Tieren  unterbrochen  wurden.  M.  a.  W,,  Zerstörung  einzelner 
Äste  des  Oculomotorius  führt  nicht  zur  cellulopetalen  Degeneration  der 
entsprechenden  ürsprungszellen,  sondern  höchstens  zu  vorübergehender 
Chromatolyse  (vgl.  S.  372).  Da  aber  Chromatolyse  von  Nervenzellen 
sehr  leicht  auch  durch  verschiedene  andere  (auch  toxische  und  funktionelle) 
Störungen  in  den  Zentren  hervorgebracht  werden  -kann,  so  ist  bei  der 
Verwertung  der  Methode  der  chromatoly tischen  Fernwirkung  für  die  Fest- 

')  Die  neueren  entwickln ngsgeschichtliehen  Untersueliungsergebnisse 
brachten  bisher  kein  tieferes  Verständnis  in  den  Zusammenhang  zwischen  der  Gliede- 
rung der  Nervenzellen  und  der  Funktion. 
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Stellung  der  Beziehungen  zwischen  Muskel  und  der  diesen  innervierende!! 
motorischen  Nervenzellengruppe  die  größte  Vorsieht  geboten. 

Bei  früh  erworbenen  Defekten  einzelner  Muskeln  (z.  B.  kongenitale 
Ptosis)  kommt  es  nach  unseren  bisherigen  Erfahrungen  nicht  zum  Ausfall 
einzelner  scharf  begrenzter  Nervenzellengruppen  in  der  dritten  Kernsäulc; 
Siemerling-'^^  z.  B.  beobachtete  in  einem  derartigen  Falle  eine  allmählich 


Fig.  308.  Schema  für  die  Innervation  der  Augenmuskeln.  Hypothetische  Anordnung 
der  Augenumskelkerne  nach  ihren  Beziehungen  zu  den  äußeren  und  inneren  Augen- 
muskeln und  zu  den  cortiealen  Blickzentren.  Übersichtsbild.  Rechts  isolierte  Leitungen 
vom  Oeeipitallappen  aus  zu  den  subeorticalen  Bliekzentren;  diese  Leitungen  dienen 
der  Beförderung  von  Blickbewegungen,  sofern  letztere  durch  von  bestimmten  homonymen 
Netzhautsegmenten  ausgehende  Reize  veranlaßt  werden.  Links  die  vom  Gyrus  angularis 
und  anderen  Windungen  abgehenden  Leitungen  für  die  Akkommodation,  Seitwärts- 
wendung der  Bulbi  etc. 

abklingende  Degeneration  mehr  in  den  mittleren  Abschnitten  des  dorsalen 
und  ventralen  Kernes  auf  beiden  Seiten;  in  diesem  Fall  ist  aber  der  Zu- 
sammenhang zwischen  dieser  beiderseitigen  Läsion  und  der  einseitigen  Ptosis 
nicht  erwiesen. 


Schema  für  die  Innervation  der  Aiigenmusl<eln. 
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Nach  Durchsicht  der  bisherigen  Literatur  und  nach  Prüfung  mehrerer 
eigener  auch  nükroslvopisch  studierter  Fälle ')  bin  ich  zur  Überzeugung  ge- 
langt, daß  wir  zu  einer  schärferen  Sonderung  der  Zellengruppen  des  Oculo- 
motorius  (nach  engeren  Beziehungen  zu  bestimmten  Muskeln)  im  Sinne  von 
Kahler  und  Pick,  Bernheimer  noch  nicht  berechtigt  sind.  Die  Eepräsentation 
der  einzelnen  Augenmuskeln  innerhalb  der  dritten  Zellensäule  geschieht  zweifel- 
los nach  funktionellen  Zusammenfassungen,  immerhin  darf  eine  Lokali- 
satioa  in  dem  Sinne  nicht  bestritten  werden,  daß  räumlich  enger  zusammen- 
liegende Nervenzellen  oft  in  ihrer  Mehrzahl  bestimmten  Muskeln  zugeordnet 
sind.    M.  a.  W.,   ich  halte  die  Betrachtungsweise,  wie  sie  von  L.  Bach 


Corticale  Leitung 
Zur  die  Accomodation 


Seitwartsivendun^ 
nach  rechts 


OciU  WxtT-zel 

S 

Vord  ZweihicffeL   

B^icJi  rtach  unten.   !  \ 

-L-  ^  ; 

Convergrenz    '  / 


I  Hirnrinde 


Fig.  309.  Rohes  Schema  der  Lokalisation  der  Augenmuskeln  in  den  Augenmuskel- 
kernen (efr.  Fig.  308).  Näherer  h3-pothetischer  Zusammenhang  zwischen  den  cortiealen 
Projektionsfasern  für  die  Augenbewegungen  und  den  subeortiealen  Augenbewegungs- 
zentren, resp.  Augenmuskeikernen.  a  Zentrum  (Übertragungselemente)  für  die  Kon- 
vergenz, h  Zentrum  für  den  Blick  nach  oben,  c  Zentrum  für  die  Seitwärtswender. 
1  Rect.  int.  eonverg.  La  Reet.  int.  (Seitwärtswender).  2  Rect.  Inf.  3  Rect.  sup.  i  Obl. 

inf.  5  Levator  palpebr.  sup. 


und  Biervliet  experimentell,  von  Siemerling^^'"''"' ,  Cassirer  und  Schiff'^-'''' 
klinisch  gewonnen  wurde,  eher  als  die  den  tatsächlichen  Verhältnissen  ent- 
sprechende, wie  die  Hypothese  von  Kahler  und  Pick.  Bechterew  und 
Bernheimer. 

In  dem  vorstehend  angedeuteten  Sinne  scheint  die  Eepräsentation  derart 
zu  liegen,  daß  die  zu  vorderst  in  der   Zellensäule  gelegenen  Zellen- 

-)  Die  bezüglichen  Präparate  wurden  von  Herrn  Dr.  Tsuchida  in  meinem 
Laboratorium  näher  untersucht. 
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gruppen  der  Akkommodation  und  der  Pupilleninnervation  dienen,  wie  es  be- 
reits von  Hensen  und  Völckers  angenommen  wurde.  In  bezug  auf  die  Be- 
dienung der  äußeren  Muskeln  werden  sich  diesen  speziell  zugeordneten  Zellen 
und  lockeren  Gruppen  kaudalwärts  in  folgender  Eeihe  ausdehnen. 

Hinsielitlich  der  Eepräsentation  des  Blickes  nach  oben  (Levator 
palpebrae  sup.,  Eect.  sup.)  stimmen  fast  alle  Autoren  (mit  Ausnahme 
von  Bach)  darin  überein,  daß  zunächst  die  dem  Levator  palpebrae  sup. 
entsprechenden  Zellengruppen  weit  nach  vorne  liegen.  In  nächster  Nähe  dieser 
letzteren,  d.  h.  etwas  nach  hinten,  sollen  die  für  die  Innervation  des  Eect. 
sup.  bestimmten  Zellen  liegen.  In  dieser  Gegend  scheint  auch  das  Zentrum  für 
die  Bliekwendung  nach  oben  zu  liegen.  Ich  muß  mich  in  dieser  Frage  auf 
Grund  meiner  Erfahrungen  mehr  auf  die  Seite  von  Bach  stellen.  Meine  Auf- 
fassungsweise der  bezüglichen  anatomischen  Verhältnisse  findet  sich  in  den 
beiden  Schemen  (Fig.  308  und  309)  niedergelegt. 

In  Bezug  auf  den  Eect.  int.  ist  hervorzuheben,  daß  derselbe  in  An- 
spruch genommen  wird  aj  als  Arbeitsgenosse  des  Beet.  int.  der  anderen  Seite 
für  die  Konvergenzbewegung  und  b)  als  Arbeitsgenosse  des  Eect.  ext.  (Ab- 
ducens)  für  die  konjugierte  Seitwärtswendung  der  Bulbi.  Diese  zweifache  Be- 
nützungsweise macht  es  wahrscheinlich,  daß  nicht  alle  Wurzelzellen  des  Eect. 
int.  an  einer  scharf  begrenzten  Stelle  liegen,  sondern  sich  in  zwei  Gruppen 
trennen.  Von  diesen  liegt  die  eine  wohl  mehr  frontalwärts  (unpaariger  zentraler 
Kern,  möglicherweise  der  Konvergenz bewegung  dienend)  und  die  andere  (für 
die  Seitwärtsbewegung  der  Bulbi)  mehr  im  hinteren  dorsalen  Hauptkern,  Die 
Möglichkeit  ist  aber  keineswegs  ausgeschlossen,  daß  der  Eect.  int.  in  einer 
enger  begrenzten  Weise  repräsentiert  wäre  und  daß  die  Mannigfaltigkeit  in 
dessen  Inanspruchnahme  anatomisch  lediglich  durch  verschiedenartig  ein- 
geschobene Assoziationszellen  zum  Ausdruck  käme.  Der  partiell  gekreuzte 
Ursprung  des  Oeulomotorius  im  dorsalen  Abschnitt  des  kaudalen  Drittels  der 
Zellensäule  scheint  anatomisch  am  ehesten  verständlich,  wenn  man  ihn  mit  dem 
ungekreuzten  Ursprung  des  Abducens  in  Zusammenhang  bringt  und  wenn  man  in 
jene  Zellengruppe  den  Partner  des  Eect  ext.  für  die  Seitwärtswendung,  also 
den  Eect.  int.  der  anderen  Seite,  unterbringt.  In  der  Literatur  sind  Beobach- 
tungen vorhanden,  die  beide  Erklärungsweisen  zulassen. 

An  die  dem  Levator  und  dem  Eect.  sup.  zugewieseneu,  m.  E.  im 
hinteren  Drittel  des  dritten  Kernes  liegenden  Zellengruppen  schließen  sich  capital- 
wärts  diejenigen  Nervenzellengruppen  an,  welche  in  der  Hauptsache  dem 
Obliquus  inf.  und  dem  Eect.  inf.  Ursprung  geben.  Es  handelt  sich  da  wohl 
meist  um  Nervenzellen  im  mittleren  und  teilweise  im  vorderen  Drittel  des 
Hauptkernes  (ventrale  Partie,  vgl.  Fig.  80).  Mit  Bach  und  Biervliet 
möchte  auch  ich  annehmen,  daß  die  Zellenrepräsentanten  der  verschiedenen 
Muskeln  teilweise  durcheinander  liegen,  so  daß  selten  ein  Segment  in  der 
Zellensäule  des  Oeulomotorius  sich  findet,  in  dem  nicht  einigen  Muskeln  zuge- 
ordnete Wiirzelzellen  neben  einander  liegen. 

Es  würde  sich  da  somit  in  der  dritten  Zellensäule  um  ein  ganz  anderes 
Gliederungsprinzip  der  Nervenzellen  handeln,  als  im  Trochlearis-  und  im  Ab- 
ducenskern,  deren  Wurzelzellen  ausschließlieh  je  dem  Ursprung  der  gleich- 
lautenden Nerven  dienen.  Wahrscheinlich  liegen  in  der  dritten  Zellensäule  solche 
Wurzelzellen  räumlich  eng  beisammen,  die  häufig  wiederkehrenden  Synergien 
entsprechen.  Jedenfalls  bedarf  die  ganze  Frage  nach  der  Art  und  Eeihenfolge 
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der  Eepräsentation  der  äußeren  Muskeln  im  Oeuloniotoriuskern  noch  eines 
gründlichen  Studiums  und  Erweiterung. 

In  bezug  auf  die  eigentlichen  Zentren  für  die  Augenbewegungen 
ist  hervorzuheben,  daß  sie  jedenfalls  im  Cortex  reich  angelegt  sind.  Sieher 
ist  so  viel,  daß  Erregungsimpulse  für  die  Augenbewegungen 
von  sehr  zahlreichen  Stellen  der  Großhirnoberfläche  ausgehen 
können  (vgl.  »Physiologische  Einleitung«,  S.  256) ').  Es  ist  daher  anzu- 
nehmen, daß  von  sehr  differenten  Stellen  aus  Projektionsfasern 
durch  die  innere  Kapsel  zur  Haube,  d.  h.  zu  den  subeorti calen 
Zentren  und  bis  in  die  Gegend  der  Kerne  der  Augenmuskeln  ver- 
laufen müssen.-)  Der  nähere  Modus  des  Anschlusses  solcher  Projections- 
fasern  an  die  Augenbewegungskerne  ist  noch  nicht  bekannt.  Mit  Eücksicht 
auf  diesen  Punkt  lassen  uns  auch  leider  die  mit  der  Methode  des  Studiums 
der  sekundären  Degenerationen  vorgenommenen  operativen  Eingriffe  noch  recht 
im  Stich.  Nach  den  Untersuchungen  von  Ganser '^^  scheinen  gewisse,  das 
zentrale  Höhlengrau  des  Aqu.  Sylv.  quer  durchsetzende,  feine  Bündel,  welche 
nach  Abtragung  einer  Großhirnhemisphäre  einseitig  sekundär  zugrunde  gehen, 
bei  der  Übertragung  von  cortiealen  Eeizen  auf  die  Augen  eine  Rolle  zu  spielen; 
die  näheren  Beziehungen  zwischen  diesen  Bündeln  und  der  inneren  Kapsel  sind 
aber  noch  nicht  näher  ermittelt.  Wahrscheinlich  ist  das  dem  zentralen  Höhlen- 
grau anliegende  Feld  der  Form,  reticul.  (»Haubenfaszikel«  von  Forel),  welches 
bei  liemisphärenlosen  Tieren  zur  teilweisen  Atrophie  gelangt,  an  diesen  Ver- 
bindungen beteiligt.  Auch  die  neueren,  mittels  der  March iseheu  Methode 
vorgenommenen,  interessanten  Untersuchungen  von  J.  Piltz klären  uns 
nur  in  bescheidener  Weise  und  höchstens  über  den  ungefähren  Ort  der  Ab- 
zweigung der  vermeintlichen  cortico-oculomotorischen  Bahnen  aus  der  inneren 
Kapsel  in  die  Haube  auf.  Aus  der  Verbreitung  der  degenerierten  Fasern 
in  der  Mittelhirnhaube  der  Versuchstiere  ist  indessen  zu  ersehen,  daß  Fasern 
cortiealen  Ursprunges  in  zerstreuten  Bündeln  u.  a,  auch  der  Oculomotorius- 
kernsäule  zustreben.  Über  einen  direkten  Übergang  solcher  Fasern  in  die 
Augenmuskelkerne  und  vollends  über  deren  Verknüpfungsweise  mit  den  Zellen 
des  Oculomotorius  erfahren  wir  aus  Piltzs  Versuchen  leider  nichts  sicheres. 
Auch  ist  es  noch  keineswegs  festgestellt,  daß  die  von  J.  Piltz  nach  Ab- 
tragung von  »oculomotorischen«  Cortexfeldern  zur  sekundären  Degeneration 
gebrachten  Bogenfasern  wirklich  den  Augenbewegungen  dienen. 


1)  Die  in  Fig.  308  und  309  sehematisch  wiedergegebenen  cortico-oeulomotorisehen 
Verbindungen  stützen  sich  auf  die  physiologischen  Experimente,  auf  manche  klinischen 
Beobachtungen  und  auf  allgemeine  physiologisch-anatomische  Überlegungen. 

-)  Nach  den  ejcperimentellen  Untersuchungen  von  Obregia  und  Munk^'^^ 
sowie  von  Schäfer,  Berger,  Sherrlngton,  B'lott  u.  A.  ist  anzunehmen,  daß  das 
wichtigste  eorticale  Zentrum  für  die  Bewegungen  der  Augen  mit  der  Sehsphäre 
zusammenfällt,  wenigstens  sofern  die  Aiigenbewegungen  durch  Lichtreize 
veranlaßt  werden.  Nach  Ausschaltung  beider  Sehsphären  bleiben  aber  die  Augen- 
bewegungen dennoch  dem  Willen  untergeordnet;  und  gerade  dies  spricht  dafür,  daß 
assoziierte  und  konjugierte  Augenbewegungen  auch  von  anderen  Rindenstellen  (meist 
angeregt  durch  Reize  in  anderen  Sinnesorganen)  aus  hervorgerufen  werden  können 
(cfr.  hierüber  auch  die  »Physiologische  Einleitung«,  S.  256  und  305).  Das  eorticale 
Zentrum  für  Öffnung  und  Schluß  der  Lider  ist  im  Focus  des  unteren  Rindenfeldes 
des  Quintus  (vorderes  Ende  der  vorderen  Zentrahvindung)  zu  suchen. 
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Möglicherweise  splittern  sich  die  bezüglichen  corticalen  Projektionsfasern 
schon  kurz  vor  Eintritt  in  die  Haubengegend  in  mehrere  Äste  auf,  etwa 
derart,  daß  jeder  Ast  mit  einigen  zerstreut  liegenden  Schaltzellen,  die  funktionell 
zusammengehörige  Wurzelzellen  der  Augenmuskelkerne  verknüpfen  vrürden, 
in  engere  Verbindung  treten  würde. 

Die  Augeubewegungen  sind  bekanntlich  bilateral  und  assoziiert.  Man 
unterscheidet  vier  Arten  von  solchen  Blickbewegungen :  I.Blick  nach  oben 
und  nach  unten,  2.  konjugierte  Sei twärts wendung,  3.  Divergenz 
und  4.  Konvergenz. 

Es  unterliegt  nach  den  bisherigen  experimentellen  und  pathologischen 
Beobachtungen  keinem  Zweifel,  daß  zwischen  den  corticalen  und  den  peri- 
pheren Bahnen  der  Augenbewegungsnerven  Apparate  eingeschoben  sind,  welche 
die  Aufgabe  haben,  solche  kombinierte,  für  einen  bestimmten  physiologischen 
Zweck  dienende  Augenbewegungen hervorzurufen  (intranucleäre  Assoziations- 
zentren)-). Es  muß  da  zwischen  den  corticalen  Projektionsfasern  und  den 
Zellengruppen  der  Augenmuskelkerne  ein  ganzes  System  von  Schaltzellen  vor- 
handen sein  und  es  muß  dieses  teilweise  intranucleär,  teilweise  außerhalb  der 
Augenmuskelkerne  liegen.  Sicher  ist  ein  direkter  corticaler  Verkehr  mit  den 
Wurzelzellen  der  Augenmuskelkerne  ausgeschlossen. 

Die  Verbindungen  der  verschiedenen  Zellengruppen  des  Oeulomotorius 
untereinander  und  mit  den  Kernen  des  Abducens  und  Trochlearis  sind  eben- 
sowenig klargelegt,  wie  die  zahlreichen  pathologisch  und  physiologisch  so 
wichtigen  kurzen  mesencephalen  Bahnen,  durch  die  sie  reflektorisch 
erregt  werden.  Unbestritten  ist,  daß  die  Zahl  derartiger  Verbindungen 
eine  sehr  große  sein  muß,  und  daß  die  mesencephalen  Augenbewegungs- 
zentrea  mit  überaus  zahlreichen  Angriffspunkten  für  adäquate  Eeize  aus- 
gestattet sind. 

Als  Hauptassoziationsbündel  scheint  das  hintere  Längsbündel  (vgl.  S.  109 
und  139)  in  Frage  zu  kommen  (Eamon  y  Cajal) ;  denn  dasselbe  setzt  sich 
teilweise  direkt  in  die  Zelleugruppen  des  Oeulomotorius'^)  fort,  auch  durchsetzt 
es  den  Troclileariskern  und  steht  teilweise  mit  dem  Abducenskern  in  Ver- 
bindung. Das  einzige  Bedenken,  das  gegen  diese  Auffassung  des  hinteren 
Längsbündels  (in  der  Mittelhirn-  und  Brückengegend)  angeführt  wurde,  ist  der 
Umstand,  daß  dieses  Bündel  nach  totaler  Ausreißung  eines  Oeulomotorius 
bei  neugeborenen  Tieren  und  trotz  konsekutiver  hochgradiger  Degeneration  im 
gleichseitigen  Oculomotoriuskern  sieh  nahezu  ebenso  schön  entwickelt,  wie 


1)  Cfr.:  »Lokalisation  der  Brück'enherde«.  S.  985,  Fig.  304. 

-)  Die  bisherigen  Ergebnisse  der  experimentellen  Reizversiieiie  über  die  Loka- 
lisation der  mesencephalen  Aiigenbewegiingszentren  lauten  nicht  übereinstimmend. 
Adamück  fand,  daß  Reizung  des  vorderen  Abschnittes  des  vorderen  Zweihügels 
assoziierte  Hebung,  Prus  dagegen,  daß  sie  assoziierte  Senkung  der  Augen  zur  E^lge 
habe.  Nach  letzterem  Autor  bewegt  sich  nur  das  Auge  der  gekreuzten  Seite  nacii 
oben  und  gegen  die  Seite,  wenn  man  den  medialen  Teil  dos  vorderen  Zweihügels 
reizt.  Jedenfalls  ist  die  nähere  anatomische  und  physiologische  Organisation  aller  dieser 
Mechanismen  bis  jetzt  noch  eine  recht  unsichere. 

Ramon  y  Cajal,  v.  Gebuchten,  Kohnstamm,  Spitzer,  Bach,  Pane- 
grossi,  Held  u.  A.  haben  auf  e.'tperimentellem,  resp.  histologiseli-embryologisehem  Wege 
gewisse  Beziehungen  zwischen  der  Kernsäule  des  Oeulomotorius  und  dem  Mittelhirn- 
segment des  hinteren  Läniisbündels  festgestellt. 
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auf  der  nicht  operierten  Seite  (v.  Gudden,  Mahaim).  Diesem  Bedenken 
kann  ich,  trotzdem  icli  mich  an  eigenen  Präparaten  von  der  Eichtigkeit  der 
Jetzterwähnten  Tatsache ')  überzeugt  habe,  ein  großes  Gewicht  nicht  beilegen ; 
denn  das  hintere  Längsbündel  setzt  sich  aus  sehr  variablen  Faserbestand- 
teilen zusammen  und  enthält  keine  Wurzelfasern  des  Oculomotorius;  es  liegt 
daher  auch  kein  triftiger  Grund  vor,  zu  erwarten,  daß  das  hintere  Längs- 
bündel nach  Zerstörung  des  Oculomotoriusstammes  und  selbst  sämtlicher  Augen- 
muskelnerven in  seiner  Ernährung  wesentlich  geschädigt  werden  müßte. 
Übrigens  ist  dieses  Bündel  nach  Gans  er  ^'^"^  beim  Maulwurf,  bei  welchem 
außer  den  Opticuszentren  auch  noch  alle  Angenmuskelnervenkerne  atrophisch 
sind,  auffallend  klein,  was  wiederum  doch  für  gewisse  Beziehungen  zwischen 
ihm  und  der  Innervation  der  Augen  spricht.  Näheres  über  die  Zusammen- 
setzung dieses  Bündels  siehe  S.  109  und  139. 

Genug,  bei  den  vom  Cortex  ausgehenden  Augenbewegungen,  resp.  beim 
Zusammenwirken  der  verschiedenen  Zellengruppen  der  Augenbewegungskerne 
wären  zu  berücksichtigen,  außer  den  corticalen  Projektionsfasern  in  der 
inneren  Kapsel,  die  dorsal-medialen  Felder  der  Form,  reticul.  (zerstreute 
Zellengruppen,  Bogenfasern),  die  Ganserschen  Querbündel  im  zentralen  Höhlen- 
grau und  endlieh  die  Fasern  des  hinteren  Längsbündels,  welch  letztere  außer 
den  Assoziationsfasern  noch  vielleicht  sensible  Schleifenbündel  in  sich  bergen 
könnten. 

Was  den  Nucl.  lateral,  ant.  (Kern  von  Üarkschewitsch)  anbetrifft, 
so  wird  dessen  Zugehörigkeit  zum  Oculouiotoriuskern  bezweifelt  (Siemerli ng), 
und  mit  Eecht,  denn,  wie  Perlia  nachgewiesen  hat,  bleibt  diese  Zellenkette 
nach  Durchschneidung  des  Oculomotorius  intakt,  was  auch  ich  bestätigen 
kann.  Aber  auch  die  Westphal-Edingerschen  Gruppen  sind  als  Ursprungs- 
zellen von  Oculomotoriusfasern  nicht  aufzufassen;  denn  sie  können,  wie  ich 
mich  an  einem  Falle  von  vollständiger  Ophthalmoplegie  (Cykloplegie)  über- 
zeugen konnte,  intakt  bleiben,  selbst  wenn  der  ganze  N.  oculomotor.  degeniert 
ist  und  sämtliche  übrigen  Zellengruppen  des  Oculomotorius  fehlen.  Böttiger 
machte  schon  früher  eine  ganz  ähnliche  Beobachtung.  Über  den  Ursprung 
der  Pupillaräste  des  Oculomotorius  siehe  folgenden  Abschnitt. 

Die  anatomischen  Grundlagen  für  die  Pupillenreflexe  und  für 

die  Akkommodation. 

Die  Pupille  wird  bekanntlich  durch  Erregungen  der  Sinne  und  durch 
psychische  Momente  in  sehr  mannigfaltiger  Weise  beeinflußt,  und  zwar  bald 
im  Sinne  einer  Erweiterung^),  bakl  in  dem  einer  Verengerung.  Pupillen- 

')  Eine  kleine  Volurasreduktion  des  hinteren  Längsbtindels  ist  zwar  an  meinen 
Präparaten  unverkennbar. 

-)  Es  käme  bei  Ausschaltung  sämtlicher  Augenbewegungsnerven  hier  höchstens 
eine  sogenannte  Atrophie  zweiter  Ordnung  in  Frage,  die  nach  meinen  Erfahrungen  in 
leichtem  Grade  besteht. 

^)  Vor  mehreren  Jahren  hat  Bechterew  über  einen  Fall  berichtet,  in  welchem 
der  Patient  am  rechten  Auge  fähig  war,  die  Pupille  willkürlieh  zu  erweitern, 
und  zwar  in  einer  Weise,  daß  eine  nahezu  maximale  Erweiterung  eintrat.  Die  Er- 
weiterung überdauerte  den  Impuls  und  wurde  durch  Blinzeln  aufgehoben.  In  der  näm- 
lichen Arbeit  zitiert  der  Verfasser  eine  Beobachtung  von  Brücke,  einen  Arzt  betreffend. 
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Verengerung  wird  durch  Liclitreiz  hervorgerufen,  ja  schon  die  bloße  Aufmerk- 
samkeit auf  eine  Lichtquelle  bei  unveränderter  Akkommodation  und  Licht- 
wirkung pflegt  die  Pupille  zur  Kontraktion  zu  bringen,  auch  wenn  die  Augen 
von  jener  Lichtquelle  abgelenkt  sind  und  ruhig  stehen  (Haabs' Eindenreflex). 
Auch  Konvergenz  und  Akkommodation  sind  mit  einer  Pupillenverengerung  ver- 
bunden. Pupillenerweiterung  erfolgt  auf  Hautreize,  bei  Gemütserregungen  etc. 
Durch  unausgesetzte  Einwirkung  bald  der  die  Pupille  erweiternden,  bald  der 
dieselbe  verengernden  Momente  entsteht  das  Pupillenspiel,  welches  eine  wichtige 
Komponente  des  Gesichtsausdruckes  bildet. 

An  der  Erregung  der  Pupille  sind  beteiligt:  der  Sympathicus  und 
der  Oculomotorius.  Die  Beziehung  des  letzteren  Nerven  zur  Irismuskulatur 
ist  eine  indirekte;  sie  wird  vermittelt  durch  das  Gangl.  ciliar.'),  welches 
auch  bei  der  Akkommodation  mitwirkt,  so  daß  die  wirkliche  Linervatiou  der 
Pupille  (dem  allgemeinen  Gesetz,  daß  glatte  Muskelfasern  nie  direkt  durch 
cerebrospinale  Nerven  erregt  werden,  gehorchend)  ausschließlieh  durch 
sympathische  Nervenfasern  geschieht. 

Die  Zusammenziehung  der  Pupille  wird  vor  allem  veranlaßt  durch 
Lichtreiz,  durch  Akkommodation  und  durch  Konvergenz  der  Bulbi.  Die 
Pupillenkontraktion  wird  durch  den  Oculomotorius,  die  Pupillenerweiterung 
durch  den  Sympathicus  hervorgebracht.  Es  erzeugt  daher: 

1.  Reizung  der  Pupillenäste  des  Oculomotorius  Verengerung  der 
Pupille. 

2.  Lähmung  der  Pupillenäste  des  Oculomotorius  Erweiterung  der 
Pupille  (Mydriasis). 

S.  Reizung  der  Pupillenäste  des  Sympathicus  Erweiterung  der 
Pupille  (Mydriasis). 

4.  Lähmung  der  Pupillenäste  des  Sympathicus,  Verengerung  der 
Pupille  (Myosis). 

Alle  Erregungseinflüsse  auf  die  Pupille  geschehen  unwillkürlich, 
d.  h.  rein  reflektorisch,  selbst  wenn  die  Psyche  bei  den  Erregungseinflüssen 
stark  beteiligt  ist;  nur  die  Verengerung  der  Pupille  bei  der  Akkommodation, 
welche  möglicherweise  lediglich  Folge  eines  mechanischen  Moiuentes-)  ist, 
geschieht  stets  durch  einen  direkten  Willensimpuls  (Anregung  der  Aufraerk- 

der  seine  beiden  Pupillen  willl^ürlieli  zu  erweitern  imstande  war.  Als  Seitenstüek  zu 
dieser  höchst  seltenen  und  gänzlich  rätselhaften  Erscheinung  führt  Bechterew  von 
Cheyne  schon  im  Jahre  1733  geschilderte  Fälle  an,  in  welchen  Patienten  ihre  Herz- 
aktion willkürlich  zu  beschleunigen  vermochten.  Seinen  Fall  erklärt  Bechterew  durch 
erhöhte  Erregbarkeit  der  dem  Willen  unter  normalen  Verhältnissen  nur  bedingt 
unterstellten  Abschnitte  des  sympathischen  Nervensystems.  M.  E.  beweist  die  Bech- 
terewsche Beobachtung,  daß  zwischen  dem  Cortex  und  dem  Zentrum  für  die  Pupillen- 
erweiterung nahe  Beziehungen  bestehen;  sie  nehmen  höchst  wahrscheinlich  ihren  Weg 
über  das  Gangl.  Gasseri. 

^)  Nach  Kölliker  dringen  die  Pupillarfasern  des  Oculomotorius  in  das  Ganglion 
ophthalamicura  und  umspinnen  dort  die  Ganglienzellen,  von  denen  direkte  Nerven- 
fäden zum  Sphineter  iridis  gehen. 

-)  Nach  Knies  soll  die  Verengerung  dadurch  bedingt  sein,  daß  infolge  der 
Anspannung  des  Akkommodationsmuskels  das  Corp.  ciliar,  sein  Blut  teilweise  in  die 
Iris  auspreßt,  wodurch  die  Pupille  sieh,  wie  bei  jeder  Blutüberfüllung  der  Iris, 
mechanisch  kontrahiert;  eventuell  handelt  es  sieh  hierbei  um  eine  Mitbewegung  infolge 
Miterregung  von  intranucleären  Faserverbindungen. 
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samkeit).  Konvergenz  wird  ebenfalls  begleitet  von  einer  entsprechenden  Akko- 
modationsanstrengung. Hierher  gehört  wohl  auch  der  sogenannte  Westphal- 
Piltzsche  Eeflex,  welcher  bekanntlich  darin  besteht,  daß  bei  kräftigem  Lid- 
schluß selbst  die  liehtstarre  Pupille  sich  stark  verengert  (paradoxe  Pupillen- 
reaktion). 

Über  das  Verhalten  der  Pupille  bei  elektrischer  Eeizung  des  Cortex 
siehe:  »Physiologisclie  Einleitung«,  S.  268. 

1.  Eeflexbogen  für  die  Pupillenreaktion  auf  Licht.  Der 
zentripetale  Schenkel  des  Eeflexbogens  für  die  Pupillenverengerung  auf 
Lichtreiz  wird  gebildet  durch  die  Nervenzellen  der  Eetina,  den  Sehnerv 
und  dessen  Aufsplitterung  in  den  primären  optischen  Zentren,  vor  allem  aber 
im  Dach  des  vorderen  Zweihügels,  in  dessen  oberflächlichem  Grau  und 
lateralen  Abschnitten  die  Pupillenfasern  in  großer  Anzahl  (aber  keineswegs 
ausschließlich!)  endigen.  Der  zentrifugale  Schenkel  zieht  mit  den  Wurzel- 
fasern des  Oculomotorius  durch  die  Haube  in  den  Stamm  dieses  Nerven,  löst 
sich  im  weiteren  Verlaufe  von  diesem  ab  und  dringt  in  das  Grangi.  ciliare,  dessen 
Ganglienzellen  er  umspinnt  (Langley,  Apolant,  Kölliker,  A.  Bumm^*^^. 
Die  weitere  Verknüpfung  mit  den  glatten  Fasern  des  Sphincter  iridis  geschieht 
durch  die  im  Gangl.  ciliare  liegenden,  in  die  Nn.  ciliares  übergehenden 
Neurone.  Während  die  centripetalen  und  centrifugalen  Schenkel  mit  Ausnahme 
des  feineren  Ursprunges  der  Pupillenäste  des  Oculomotorius  im  Eohbau  in 
ziemlich  übereinstimmender  Weise  klinisch  und  anatomisch  ermittelt  sind, 
wissen  wir  über  die  zentralen  Übertragungselemente  selbst,  sowie  über 
deren  näheren  Sitz  nicht  viel  mehr  sicheres  als  wie  über  die  feineren  co)'ti- 
calen  und  mesencephalen  Verbindungen  des  Oculomotorius. 

Manche  Autoren  (Bechterew,  Beruhe  im  er)  nehmen  an,  daß  die 
Pupillaräste  des  N.  opticus  sich  direkt  zum  Oculomotoriuskern  begeben  und 
dessen  Zellen  umspinnen.  Diese  Annahme  ist  aber  unrichtig,  weil  die  sekundäre 
Degeneration  des  N.  opticus  (nach  Enucleation  eines  Bulbus)  im  vorderen 
Zweihügel  über  das  oberflächliche  Grau  kaum  hinausgeht  (Perlia,  v.  Mona- 
kow); ja  selbst  oberflächhche  Abtragung  des  Daches  des  vorderen  Zwei- 
hügels hat  eine  bis  in  den  Oculomotoriuskern  sich  erstreckende  Degenera- 
tion nicht  zur  Folge,  auch  beeinflußt  nach  meinen  Erfahrungen  eine  Total- 
degeneration eines  Oculomotoriuskernes  das  oberflächliche  Mark  des  vorderen 
Zweihügels  ebensowenig  wie  die  entsprechende  Opticuswurzel.  Es  unterliegt 
somit  schon  mit  Eücksicht  hierauf  keinem  Zweifel,  daß  zwischen  die  Pupillar- 
fasern  des  Oculomotorius  —  vorausgesetzt,  daß  sie  wirklich  aus  dem  Oculo- 
motorius entspringen,  eine  Voraussetzung,  die  in  letzter  Zeit  durch  Majano'-^'^^ 
als  unrichtig  bezeichnet  wurde  —  und  die  Endaussplitterungen  der  Pupillar- 
fasern  des  Opticus  Assoziationsneuroue,  resp.  Schaltzellen  eingesclioben 
sein  müssen,  denen  die  Aufgabe  zufiele,  die  Pupillenäste  des  Oculomotorius 
und  in  letzter  Linie  die  Ciliarnerven  zu  erregen.  Und  in  der  Tat  sind  von 
Held,  V.  Gebuchten,  Eamon  y  Cajal  und  auch  von  mir')  nervöse  Ver- 

^)  Man  findet  übrigens  auch  bei  jungen  Kaninehen  nach  Anwendung  der 
raschen  Golgi sehen  Methode,  daß  gerade  in  den  erwähnten  Gebieten  nicht  selten 
Ganglienzellen  mit  reichen  Verästelungen  des  nervösen  Fortsatzes  sich  zeigen,  von 
denen  aus  ein  Ast  mit  Koliateralen  in  das  zentrale  Höiilengrau  und  ein  anderer 
lateralwärts  ziehen.  In  solchen  Elementen  darf  man  unter  Berücksichtigung  der  experi- 
mentellen Befunde  sicher  eine  gewisse  anatomische  Grundlage  für  die  oben  entwickelten 
Annahmen  suchen. 
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bindungen,  die  in  diesem  Sinne  gedeutet  werden  können  mit  der  G o lg i sehen 
und  anderen  Methoden  dargestellt  worden.  Die  genannten  Autoren  beobachteten 
im  mittleren  Grau  des  vorderen  Zweihügels  in  der  Nähe  des  zentralen  Höhlen- 
graus ziemlich  ctattliche  Nervenzellen,  deren  Achsenfortsatz,  unter  Abgabe  von 
Kollateralen  in  das  zentrale  Höhlengrau  und  auch  in  den  Oculomotoriuskern, 
basal  und  medial  sich  zur  Eaphe  (in  das  hintere  Längsbündel;  v.  Gebuchten) 
wendet.  Held  sah  ganze  Faserbündel  in  der  geschilderten  Richtung  sich 
verbreiten  (absteigende  Haubenbündel  von  Ramon  y  Cajal;  Fase.  opt.  dorsal, 
von  V.  Gehuehteu). 

Eigene  experimentell-anatomische  Befunde  (Üperationserfolge  nach  Enu- 
cleation  eines  Auges,  dann  solche  nach  Abtragung  eines  vorderen  Zweihügels, 
nach  Ausreißung  eines  Oculomotorius  etc.)  und  vor  allem  neue  eigene  histo- 
logische Untersuchungsergebnisse  in  einem  Falle  von  in  den  ersten  Lebens- 
woehen  erworbener  peripherer  Blindheit,  mit  totaler  sekundärer  Vernichtung 
beider  N.  optici,  lassen  es  fast  sicher  erscheinen,  daß  zwischen  den  End- 
ausbreitungen des  N.  optici  (im  Corpus  genie.  ext.,  Pulvinar  und  vor 
allem  im  vorderen  Zweihügel)  und  den  Ursprungszellen  der  Pupillar- 
fasern  des  Oculomotorius  ein  System  von  ganzes  Reflexüber- 
tragungszellen eingeschaltet  ist.  In  einigen  pathologischen  Fällen  von  früh 
erworbener  Zerstörung  beider  Bulbi  konnte  ich  wenigstens  einen  bedeutenden  Aus- 
fall von  markhaltigen,  radiär  in  das  zentrale  Höhlengrau  abzweigenden  Fasern 
nachweisen,  ebenso  Atrophie  vieler  Nervenzellen  im  mittleren  Grau  des  vorderen 
Vierhügels.  Die  bezüglichen  Elemente  liegen  nicht  zu  einem  geschlossenen 
Zellenhaufen  (Kern)  vereinigt,  sondern  verbreiten  sich  in  zerstreuter  Weise 
im  ganzen  Gebiet  zwischen  dem  oberflächlichen  Mark  des  vorderen  Zweihügels 
und  dem  zentralen  Höhlengrau  des  Aq.  Sylvii,  sowie  des  dritten  Ventrikels; 
der  betreffende  Hirnbezirk  ist  ein  recht  ausgedehnter.  Soweit  stimmen  meine 
Untersuchungen  mit  denen  von  v.  Gebuchten,  Ramon  y  Cajal  und  Held 
überein.  Sicher  ist  auch  nach  meinen  histologischen  Untersuchungen  (Golgi- 
Methode)  daß  überaus  zahlreiche  Kollaterale  von  verschiedenen  Fasern  der 
tiefen  Schichten  des  vorderen  Zweihügels  in  das  zentrale  Höhlengrau  ab- 
zweigen und  einen  integrierenden  Bestandteil  des  Fasernetzes  daselbst  bilden. 
Dieses  Fasernetz  spielt  aber  ebenso  wie  das  von  Schütz  beschriebene  dorsale 
Längsbündel,  dessen  Ursprungselemente  allerdings  noch  nicht  eruiert  sind, 
in  der  Pathogenese  der  Pupillenstarre  eine  hervorragende  Rolle,  wie  später 
noch  näher  ausgeführt  werden  wird.  Jedenfalls  ist  die  Annahme,  daß  das 
Liehtreflex  übertragende  Zentrum  ein  »Kern«  (räumlich  eng  begrenzte  Zelleu- 
gruppe)  sei  (nach  Mendel  das  Gangl.  habenulae) ')  und  etwa  durch  einen 
geschlossenen  Faserzug  (Commiss.  post.)  mit  beiden  Schenkeln  des  Reflex- 
bogens in  Verbindung  trete,  mit  meinen  histologischen  und  experimentell 
anatomischen  Erfahrungen  nicht  vereinbar. 

1)  Das  Ganglion  habenulae  gibt  bekanntlich  dem  Meynertschen  Bündel  (Fase, 
retroflexus)  Ursprung;  mit  dem  Opticus  steht  dieses  sicher  in  keiner  direkten  Be- 
ziehung, denn  es  wird  selbst  durch  beiderseitige  Enueleation  eines  Bulbus  nicht 
im  geringsten  beeinträchtigt  (v.  Gudden,  v.  Monakow).  Nach  meinen  Erfahrungen 
kann  es  beim  Mensehen  einseitig  zerstört  sein,  ohne  daß  intra  vitam  die  Pupillen- 
reaktion aufgehoben  zu  sein  braucht. 

Bei  Mitläsion  des  hinteren  Sehhügelkernes  dringt  man  sehr  leicht  in  das  zentrale 
Höhlengrau  des  dritten  Ventrikels  und  unterbricht  dadurch  die  zum  Aq.  Sylvii  und 
zum  Oculomotoriuskern  ziehenden  Kollateralen. 
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Der  Eeflexbogen  für  die  Pupilleninnervation  ^)  würde  sich  nach 
meinem  Dafürhalten  aus  folgenden  Gliedern  zusammensetzen :  I.  Neuron  — 
Eetina  bis  zum  vorderen  Zweihüg'el,  resp.  zum  Corp.  gen.  ext.;  II.  Neuron  — 
Assoziationszellen  im  mittleren  Grau  des  vorderen  Zweihügels,  mit  Kol- 
lateralen zum  zentralen  Höhlengrau  und  zu  den  Nervenzellen  des  Oculo- 
raotoriuskernes  (Pupillenfaserzellen)  ausgestattet;  III.  Neuron  —  Wurzel- 
zelleu  des  Oculomotorius  und  Aufsplitterung  im  Gangl.  ciliare  und 
IV.  Neuron  —  Nervenzellen  des  Gangl.  ciliare,  Ciliaräste  und  Sphincter 
iridis.  Die  Neurone  I  und  II  unterliegen  wahrscheinlich  einer  Halb- 
kreuzung, resp.  sie  entsenden  KoUateralo  nach  der  andern  Seite,  wodurch 
eine  anatomische  Grundlage  für  die  konsensuellen  Lichtreflexe  geliefert  wird. 

Der  Hypothese  von  Majano  (vgl.  Anmerkung)  kann  ich  mich  nicht 
anschließen.  Wäre  diese  richtig,  dann  müßte  schon  bei  einseitiger  primärer 
Tiefläsion  in  der  lateralen  Partie  des  Oculomotoriuskernes  und  in  der  Gegend 
des  prädorsalen  Bündels  sekundäre  Degeneration  in  beiden  prädorsalen  Bündeln 
sich  einstellen,  auch  müßte  eine  solche  Läsion  notwendig,  wenn  sie  links 
säße,  Mydriasis  und  Pupillenstarre  am  rechten  Auge  herbeiführen.  Nun  findet 
aber  weder  das  eine  noch  das  andere  in  gesetzmäßiger  Weise  statt.  Ich 
bin  im  Besitze  eines  Präparates  mit  einseitiger  Totalzerstörung  des  prä- 
dorsalen Bündels  ohne  gleichzeitige  sekundäre  Degeneration  auf  der  gegen- 
überliegenden Seite;  der  Träger  dieses  Gehirns  hatte  wohl  eine  einseitige 

1)  Baeli'-''  nimmt  an,  daß  der  Reflexbogen  für  die  Pupillenreaktion  auf  Lieht 
das  oeulo-pupilläre  Zentrum  von  Budge  im  Dorsahnark  in  sieh  sehließe.  Neuere 
Experimente  an  Katzen  (Sophus  Euge),  lehren  indessen,  daß  bei  im  ersten  Hals- 
wirbel dekapitierten  Katzen  noch  während  V2 — IV2  Minuten  nach  dem  operativen 
Eingriff  auf  Liehteinfali  ins  Auge  Pupillarreaktion  sieh  zeigt,  und  auch  dann,  wenn 
die  Rautengrube  durehtrennt  wird.  —  Pathologisch-anatomische  Untersuchungen  und 
theoretische  Erwägungen  haben  in  der  letzten  Zeit  Majano  zu  folgender  von  den 
bisherigen  Lehren  abweichenden  Auffassung  der  anatomischen  Verhältnisse  bei  der 
Pupilleninnervation  geführt.  Majano -^^^  (jg^-  einigen  Fällen  beobachtet  hatte,  daß 
die  Pupillenstarre  auf  der  dem  Herd  gegenüberliegenden  (und  nicht  im  gleichseitigen) 
Auge  vorhanden  war,  kam  auf  Grund  von  m.  E.  nicht  genügend  überzeugenden  ana- 
tomischen Resultaten  (Degenerationsmethode)  zu  der  etwas  überraschenden  Lehre,  daß 
die  mit  dem  Oculomotorius  ziehenden  zentrifugalen  Pupillarfasern  nicht  aus  den  Nerven- 
zellen des  Oculomotoriuskernes  ihren  Ursprung  nehmen,  sondern  aus  den  Zellen  des 
»lateralen  Ivernes«  des  vorderen  Zweihügels,  d.h.  daß  sie  aus  dem  mittleren 
Grau  des  letzteren  stammen.  Die  bezüglichen  Fasern  (prädorsales  Bündel  oder  sub- 
longitudinales  Bündel  von  v.  Pavlow,  vgl.  fkr,  Fig.  300)  sollen  schräg  basal-medial, 
im  Bereich  der  Fasern  der  Meynertsehen  fontäneartigen  Haubenkreuzung,  gegen  die 
Medianlinie  verlaufen,  um  sieh  in  ihrer  Mehrzahl  auf  die  gegenüberliegende  Seite 
zu  wenden.  Im  Bereich  der  Oeulomotoriuswurzeln  sollen  sie  sieh  diesen  anschließen  und 
an  der  Basis  ganz  mit  den  Oeulomotoriuswurzeln  sieh  vereinigen,  um  sieh  später  in  das 
Gangl.  ciliare  zu  begeben.  Ein  kleiner  Bruchteil  der  Fasern  ziehe  mit  dem  gleichseitigen 
Oculomotorius  nach  der  Basis  und  begleite  diesen.  Majano  nimmt  somit  eine  Kreuzung 
der  Pupilienbahn  im  prädorsalen  Bündel  an.  Nach  ihm  setzt  sich  die  Bahn  für  die 
Pupillenreflexe  aus  folgenden  drei  Abschnitten  zusammen:  1.  Netzhaut-Vierhügel,  2.  Yier- 
hügel-Gangl.  ciliare  und  3.  Gangl.  ciliare-L'is. 

Monakow,  Geliirnpathologie.  2.  Aufl.  67 
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Totallähmung  des  Oculomotorius,  die  Pupillarreaktion  auf  Licht  war 
aber  beiderseits  erhalten.  Dieser  Fall,  welcher  von  Dr.  Tsuchida 
in  meinem  Laboratorium  anatomisch  bearbeitet  worden  ist,  scheint  mir 
die  Majanosche  Hypothese  in  bezug  auf  deren  feinere  anatomische  Grund- 
lage zu  widerlegen. 

Die  experimentell-physiologischen  Eingriffe  haben  bisher  zur  Klärung 
der  Frage  nach  dem  zentralen  Verlauf  der  Pupillenfasern  nur  wenig  bei- 
getragen; doch  geht  aus  den  Resultaten  von  Hensen  und  Völekers 
(vgl.  S.  641),  namentlich  aber  von  v.  Gudden  und  Bechterew  hervor, 
daß  die  Pupillenreaktion  auf  Licht  (bei  Intaktheit  sowohl  des  zentrifugalen 
als  des  zentripetalen  Sehenkels  des  Reflexbogens)  aufgehoben  wird,  wenn  eine 
Läsion  am  Boden  oder  an  der  seitlichen  Wand  des  dritten  Ventrikels  (Tub. 
einer.,  Bechterew)  stattfindet,  oder  wenn  der  hintere  (?)  Sehhügelkern 
(v.  Gudden)  zerstört  wird. 

Das  Pupillenzentrum  (Nervenzellenkomplex  welcher  den  Lichtreiz 
auf  die  zum  Sphineter  pupillae  führenden  oculomotorischen  Fasern  über- 
trägt) ist  keineswegs  beschränkt  auf  die  laterale  Vierhügelpartie  (wenn  auch 
dieser  in  bezug  auf  die  Lichtreaktion  eine  gewisse  Bedeutung  nicht 
abgesprochen  werden  kann),  denn  die  Abtragung  der  oberflächlichen 
Schicht  eines  ganzen  vorderen  Zweihügels  hat  weder  beim  Kaninchen') 
(v.  Gudden)  noch  bei  der  Katze  (Lewinsohn^'^'")  noch  beim  Affen 
(Perrier  und  Turner)  Pupillenerweiterung  oder  Lichtstarre  zur  Folge. 
Der  für  die  Übertragung  der  Lichtreize  auf  die  Pupillenfasern  dienende 
Mittelhirnbezirk  muß  zweifellos  sehr  ausgedehnt  sein  und  das  ganze 
zentrale  Höhlengrau  in  sich  schließen,  er  muß  aus  zahlreichen  Schalt- 
zellen bestehen  und  so  angeordnet  sein,  daß  die  Übertragung  bilateral 
geschehen  kann  (Halbkreuzung).  M.  E.  unterliegt  es  keinem  Zweifel,  daß, 
ähnlich  wie  im  Vorderhorn  des  Eückenraarkes  die  Wurzelfasern  für  die 
Erregung  der  visceralen  sympathischen  Ganglien  ihren  Ursprung  aus  den 
Vorderhornzellen  (W^irzelzellen)  nehmen,  so  auch  die  für  die  Erregung  des 
Gangl.  ophthalamicum  dienenden  Pupillarftisern  aus  den  Nervenzellen 
der  Kernsäule  des  Oculomotorius  entspringen  (und  nicht  aus  lateralen 
Abschnitten  des  vorderen  Zweihügels).  Dies  ergibt  sich  aus  den  ünter- 

1)  Das  Kaninehen  wird  nach  einem  solchen  Eingriffe  nahezu  blind  auf  dem  gegen- 
überliegenden Auge,  trotzdem  kontrahiert  sieh  bei  Einführung  von  Lieht  in  dieses  Auge 
die  Pupille  des  gekreuzten  Auges  deutlieh.  Pupillenerweiterang  mit  Verlust  der  Pupillen- 
aeaktion  tritt  nach  v.  Gudden  i"*,  s.  i89^  erst  dann  und  sofort  ein,  wenn  ein  vor  dem  vor- 
deren Zweihhügel  liegender  »Buckel«  (der  wohl  mit  dem  Pulvinar  der  höheren  Säuger 
identisch  ist?)  mit  abgetragen  wird.  Dieser  Buckel  liat  mit  dem  Ganglion  habenulae 
nichts  zu  schaffen.  Es  wäre  aber  auch  ganz  gut  denkbar,  daß  es  bei  jener  Guddenschen 
Operation  mit  Eiicksicht  auf  den  Erfolg  weniger  auf  die  Läsion  des  fraglichen  »Buckels« 
selber  ankommt,  als  auf  die  gleichzeitige  Verletzung  des  Armes  des  vorderen  Zwei- 
hügels. Jedenfalls  harrt  der  geschilderte  Operationserfolg  noch  einer  näheren  ana- 
tomischen Aufklärung.  Bechterew  hat  die  Versuehsresultate  v.  Guddens  bestätigt 
und  erweitert;  den  weiteren  Folgerungen,  die  er  an  dieselben  geknüpft  hat,  kann  ich 
mich  indessen  nicht  anschließen. 
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suchungen  von  Hensen  und  Volkers  (Läsion  der  vorderen  Partie  der 
Zellensäule  des  Oculomotorius  nebst  der  am  meisten  nach  vorn  liegenden 
Wurzeln  dieser  Nerven)  mit  aller  Bestimmtheit.  Schwerer  ist  dagegen 
die  nähere  anatomische  Feststellung  derjenigen  Zellengriippe,  welche 
mit  der  Erregung  des  Sphincter  pupillae  speziell  betraut  sind.  Wahrschein- 
lich liegen  die  Nervenzellen  für  die  Innervation  der  Iris  in  der  vorderen 
Hälfte  der  Kernsäule  des  Oculomotorius  auf  weitere  Strecke  verteilt,  und 
je  mehr  caudalwärts  in  umso  zerstreuterer  Weise  dürften  sie  ange- 
ordnet sein. 

Unter  den  neueren  Autoren  bestehen  noch  prinzipielle  Differenzen,  ob 
die  Pnpillenfasern  liefernden  Zellen  zu  einem  räumlich  scharf  begrenzten  Kern 
gruppiert  sind  (Bernheimer '),  Bechterew--)  oder  ob  sie  unregelmäßig 
und  in  zerstreuter  Weise  auf  die  Zellensäule  des  Oculomotorius  verteilt  sind 
(L.  Bach  und  Biervliet)-).  Bernheimer  nimmt  beim  Affen  für  die 
Pupillenfaseru  den  vorderen  medialen  Kern  und  den  Nuel.  ant.  in  Anspruch, 
L.  Bach  und  Biervliet  (Untersuchung  an  Kaninchen  und  Tauben)  dagegen 
zerstreut  liegende  Nervenzellen,  vorwiegend  im  dorsalen  vorderen  und  im 
hinteren  ventralen  Kern.  Die  bisherigen  klinisch-anatomischen  Beobachtungs- 
resultate beim  Menschen  (anatomische  Untersuchungen  bei  Ophthalmoplegie 
und  bei  gemischten  Herden  in  der  Vierhügelgegend)  sind  ebenfalls  wider- 
spruchsvoll, sicher  scheint  nur  zu  sein,  daß  beim  Menschen  weder  die 
Edinger-Westphalschen  Gruppen  noch  der  Nucl.  med.  ant.  Pupillenfasern 
Ursprung  geben. 

2.  Eeflexbogen  für  die  Dilatation  der  Pupille.  Die  Organisation 
der  Eefiexbahnen  für  die  Pupilienerweiterung  steht  hinsichtlich  ihrer  Kom- 

1)  Bernheimer  -^  fand  naeli  Zerstörung  des  »vorderen  medialen  Kernes«  und  des 
»kleinzelligen  Nuel.  ant.«  (Maeaeus)  Mydriasis  und  Pupillenstarre  im  gleichseitigen 
Auge;  er  verlegt  daher  die  Pupillenfasern  in  diese  beiden  Kerne.  Es  ist  indessen 
hervorzuheben,  daß  beim  Mensehen  der  kleinzellige  Nuel.  anter.  med.  wiederholt  (auch 
in  einem  von  mir  beobachteten  Falle)  degeneriert  gefunden  wurde,  ohne  daß  intra  vitam 
die  Pupilleninnervation  gestört  war.  Eine  nähere  Prüfung  der  Bernheim  ersehen 
Abbildungen,  unter  Vergleichung  mit  einer  ganzen  Eeihe  von  Frontalsehnittserien  von 
AtFengehirnen,  die  in  meiner  Sammlung  aufbewahrt  sind,  hat  ergeben,  daß  die  von 
Bernheimer  einseitig  zerstörte  Zellengruppe  ziemlich  weit  kaudal  vom  Boden  des 
dritten  Ventrikels  liegt  und  dem  Haupt  kern  (dorsale  Partie)  angehört,  m.  a.  W., 
daß  die  Läsion  tief  in  die  ganze  vordere  Hälfte  der  Zellensäule  des 
Oculomotorius  übergeht  und  vor  allem  die  mittelgroßen  Zellengruppen  des  Haupt- 
kernes zerstört  (vgl.  S.  1043).  Ein  kleinzelliger  Kern  in  der  Form  der  Westphal- 
Eding  er  sehen  Gruppen  läßt  sich  beim  Affen  überhaupt  nicht  nachweisen  (Bach, 
Tsuchida);  kleinere  Zellengruppen  finden  sieh  dagegen  da  und  dort,  in  der  Umgebung 
und  im  zentralen  Höhlengrau  zerstreut  vor;  sieher  sind  sie  aber  nicht  zu  einem  eigent- 
lichen »Kern«  vereinigt.  Im  weiteren  fand  sich  im  zentralen  Höhlengrau  dieses  Versuchs- 
tieres eine  gewaltige  Zerstörung,  die  ebenfalls  in  Rechnung  gezogen  zu  werden  verdient. 

-)  In  Übereinstimmung  mit  Biervliet  beobachtete  Bachi",  daß  nach  Evis- 
eeration  eines  Bulbus  bei  der  Taube  im  zentralen  und  vorderen  Abschnitt  der  Kernsäule 
des  Oculomotorius  zerstreut  einzelne  chromatolytisehe  Nervenzellen  sich  finden,  er  verlegt 
daher  die  Innervation  der  inferioren  Augenmuskeln  in  jene  zerstreuten  Nervenzellen 
der  genannten  Kernabschnitte,  vgl.  auch  S.  1046. 
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pliziertheit  derjenigen  für  den  Liehtreflex  in  nichts  nach.  Daß  die  reflektori- 
sche Erweiterung  der  Pupille  in  letzter  Linie  durch  Erregung  des  Sympathicus, 
resp.  der  langen  Ciliaräste  (Jegorow,  IS!  awroeki'-"'^)  geschieht,  darüber 
besteht  wohl  kein  Zweifel.  Für  die  bezüglichen  Erregungen  steht  eine  Eeihe 
von  Wegen  offen,  und  zwar:  a)  spinale  Irisnerven,  d.  h.  vom  Ggl.  cervic. 
supr.  zum  Ggl.  Gasseri  führende  und  in  die  Ciliarnerven  übergehende  Fasern : 
h)  vom  Cortex  zu  innervierende  und  schließlich  ebenfalls  mit  dem  Ggl.  Gasseri 
in  Verbindung  tretende  Bündel  (Bechterew"',  Jegorow,  Nawrocki). 
Was  den  feineren  Mechanismus  der  Eeflexübertragung  anbetrifft,  so  läßt  sich 
derselbe  nach  neueren  anatomischen  Untersuchungen  am  besten  in  folgender 
Weise  zusammenfassen.  Das  Zentrum  für  die  Auslösung  ist  das  Zentrum 
cilio-spinale  von  Budge,  welches  im  Eückenmark  auf  der  Höhe  des 
sechsten  bis  achten  Cervieal-  und  ersten  Dorsalnervenpaares  (Klumpke)  liegt. 
Der  zentrifugal  leitende  Schenkel  des  Eeflexbogens  besteht  aus  zwei  Ab- 
schnitten, nämlich  a)  aus  den  dem  Vorderhorn  entstammenden  Eami  coramu- 
nicantes,  die  vielleicht  zunächst  zum  ersten  Brustknoten  treten,  um  sodann 
im  Gangl.  cervieal.  supr.  zu  endigen  (ganz  analog  den  im  Ggl.  ciliare  endi- 
genden Pupillenästen  des  Oculomotorius),  nnd  h)  aus  den  oben  erwähnten, 
im  Plexus  earoticus  mit  den  vasomotorischen  Ästen  aus  dem  Ganglion  her- 
vorgehenden und  teilweise  gleichzeitig  verlaufenden  Fasern,  sowie  aus  Nerven- 
fäden, die  zum  Gangl.  Gasseri  ziehen  und  von  hier  (nach  einer  Unterbrechung?) 
durch  den  ersten  Quintusast  und  die  langen  Giliarnerven  mit  der  Iris  in 
Verbindung  treten  (Nawrocki  und  Przibulski^*'^). 

Der  zentripetale  Schenkel  wird  gebildet  aus  den  sensiblen  Haut-  und 
Muskelnerven,  den  Spinalganglien  und  den  hinteren  Wurzeln,  welche  letztere 
in  der  Umgebung  des  histologisch  noch  gänzlich  unerforschten  Centrum 
cilio-spinale  blind  endigen.  Sehr  naheliegend  ist  es  auch,  hier  wie  zwischen 
Opticus  und  Oculomotorius,  zwischen  den  hinteren  Wurzeln  und  den  Vorder- 
hornzellen noch  besondere  Übertragungselemente  anzunehmen  (von  einer 
isolierten  Leitung  ist  hier  jedenfalls  nicht  die  Eede). 

Mit  diesen  relativ  einfach  angeordneten  Bahnen  ist  der  Eeflexbogen  für 
die  Pupillenerweiterung  hinsichtlich  aller  seiner  Nebenschließungen  noch  nicht 
erschöpft.  Außer  den  sensiblen  Wurzeln  sind  gewiß  noch  zahlreiche,  sowohl 
dem  Cortex  als  tieferen  Hirnpartieu  (MeduUa  obl.  mit  ihren  vasomotorischen 
Zentren)  entstammende  Erregungsanteile  für  die  Übertragung  der  Eeize  auf 
das  Centr.  cilio-spinale  vorhanden,  über  deren  feinere  anatomische  Natur  und 
engeren  Beziehungen  zu  jenem  Zentrum  und  dem  Ggl.  cerv.  supremum  wir  aber 
bis  jetzt  so  gut  wie  nichts  wissen. 

Die  Zentren  und  die  Bahnen  für  die  Akkommodation  verlaufen  in  ihren 
supranucleären  Komponenten  wahrscheinlich  in  gleicher  Weise  wie  die  cor- 
ticalen  Verbindungen  für  die  willkürliehen  Augenbewegungen  (Knies).  Die 
für  die  Akkomodation  bestimmten  Kerne  des  Oculomotorius  liegen,  wie  wir 
gesehen  haben,  kaudal  (Bach,  Biervliet)  vom  Pupillenzentrum  (nach  Ansicht 
einzelner  Autoren  [Magnus,  Hensen  und  Völckers,  Perlia]  vor  dem- 
selben), mit  dem!  sie  zweifellos  in  innige  Beziehungen  treten.  Die  Umschal- 
tungsapparate  zwischen  jenen  Kernen  und  dem  Cortex  sind  noch  gänzlich 
unbekannt.  Wahrscheinlich  erfolgt  die  Erregung  des  zentralen  Oculomotorius- 
kernes  und  des  vor  diesem  liegenden  Akkommodationszentrums  gleichzeitig  und 
wird  durch  dieselben  Assoziationszellen  vermittelt. 
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Die  beiden  im  vorstellenden  kurz  zitierten  EeÜexbogen  der  Pupille  be- 
iluden sich  in  einer  unausgesetzten  Tätigkeit,  welche  sich  durch  das  Pupillen- 
spiel ausdrückt.  An  letzteres  schließt  sich  eng  ein  anderer,  ebenfalls  durch 
den  Sympathicus  innervierter  Mechanismus  an,  d.  i.  das  Spiel  des  Mülle r- 
schen  Muskels.  Letzterer  ruft  bekanntlich  einen  gewissen  Tonus  in  der 
Orbitalfaszie  hervor,  reguliert  teilweise  die  Weite  der  Lidspalte  und  bewirkt 
das  Hervortreten  (Protrusion)  des  Bulbus.  Bei  Lähmung  desselben  entsteht 
Ptosis,  bei  Eeizung  intensives  Hervorgedrängtwerden  des  Auges  und  Erweiterung 
der  Lidspalte.')  Die  zentralen  Verbindungen  der  bezüglichen  Sympathicus- 
fasern,  die  offenbar  ebenfalls  im  Plexus  caroticus  verlaufen,  sind  noch  gänz- 
lich unerinittelt. 

Es  ist  empfehlenswert,  über  das  Ineinandergreifen  der  verschiedenen, 
mit  der  Pupille  im  Zusammenhange  stehenden  Eeflexbogen  sich  an  einem 
Schema  zu  orientieren-)  (vgl.  Fig.  310). 

Aus  diesem  Schema  ergeben  sich  die  Folgen  nach  Durchtrennung  der  ein- 
zelnen Abschnitte  der  Eeflexbogen  von  selbst.  Nach  Läsion  des  rechten  Seh- 
nerven (Unterbrechungsstelle  1)  verengt  sich  die  Pupille  des  rechten  Auges 
beim  Lichteinfall  nicht,  weil  der  zentripetale  Eeflexbogen  unterbrochen  ist. 
Doch  kontrahiert  sich  die  Pupille  dieses  Auges  konsensuell,  wenn  Licht  in 
das  linke  Auge  fällt  (Wirkung  der  Kollateralen  der  Pupillaräste  des  linken 
Oculomotorius  zum  Kern  der  anderen  Seite  oder  Miterregung  der  Nerven- 
netze im  zentralen  Höhlengrau?). 

Zerstörung  des  Tract.  opt.  (ünterbrechungsstelle  2)  bewirkt  hemian- 
opische  Pupillenstarre  (vgl.  S.  748),  die  wohl  nie  eine  ganz  absolute  ist, 
schon  wegen  der  Diffusion  des  Lichtes. 

Zeigt  sich  eine  Läsion  des  ganzen  rechten  Oculomotoriusstammes  oder 
des  vordersten  Kernes  des  letzteren  (Unterbrechung  bei  4,  5  oder  5  a,  in 
letzterem  Falle  Durchtrennung  der  Ciliarnerven),  so  wird  der  zentrifugale 
Eeflexbogen  (die  Nerven  für  den  Sphinkter  und  den  Akkomodationsmuskel) 
unterbrochen  und  wir  haben  a)  Erweiterung  der  Pupille  verbunden 
mit  Akkomodationslähmung,  b)  Aufhebung  der  Lichtreaktion,  auch 
der  konsensuellen  bei  Belichtung  des  linken  Auges,  weil  eben  alle 
Pupillenäste  zerstört  sind.  Die  Sympathicuswirkung  auf  den  Dilatator  ist  aber 
eher  gesteigert,  so  daß  die  Pupille,  falls  nicht  (z.  B.  bei  Unterbrechung  bei  4) 
ein  pathologischer  Eeiz  im  Gangl.  ciliare  und  im  Sinne  einer  Kontraktur 
wirkt,  ad  maximum  erweitert  ist. 

Befindet  sich  die  Unterbrechungsstelle  unmittelbar  vor  dem  Kern  für 
die  Pupillenfasern,  so  ist  es  wenigstens  theoretisch  möglich,  daß  die  Akkom- 
modation nicht  völlig  aufgehoben  sei;  im  übrigen  ist  das  Verhalten  das 
nämliche,  wie  oben  geschildert  wurde. 

Bei  Unterbrechung  im  zentralen  Abschnitt  des  Eeflexbogens  und  nament- 
lich in  dem  Abschnitt  vor  Beginn  des  zentralen  Höhlengraus  des  dritten 


1)  Bei  Sp.asmus  dieses  Muskels  folgt  das  Auge  beim  Blick  nach  abwärts  nicht 
genügend  und  bleibt  das  obere  Lid  zurück  (Graefes  Symptom  bei  der  Basedow- 
sehen Krankheit). 

■-)  Über  die  Pupilleninnervation  haben  auch  Lee  s  er,  Magnus,  Knies,  Bach  u.a. 
Schemata  konstruiert;  sie  sind  dabei  aber  auf  die  wirklichen  anatomischen  Detail? 
nicht  näher  eingetreten. 
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Fig.  310.  Schema  für  die  Pupilleninnervation;  rot  Sympathicus-,  blau  Oeulomotorius- 
verbindungen.  eil  imf  Ciliaräste  für  die  Pupille  (irisverengernde  Fasern),  acc  Akkom- 
modationsfasern.  Gopii  Ganglion  ophthalinicum.  lilptip  Pupillaräste  des  Öeulomotorius; 
dieselben  endigen  blind  im  Gangl.  Ophthalmie.  Spli  Ursprungszelle  für  den  Sphineter 
pupillae.  IHK  Vorderster  Oeulomotoriuskern  (am  Boden  des  dritten  Ventrikels  lie- 
gende Zellensäule).  Äcc  ürsprungskern  für  die  Akkommodationsfasern  des  Okulomo- 
torius  cqua  Vorderer,  cqup  Hinterer  Zweihügel,  c gen  ext  Corpus  genic.  externum. 
SS  Sehstrahlungen.  Symp  Sympathicusäste  für  die  Pupille  (irido-dilatatorisehe  Fasern). 
p  Pyramidenbahnfaser.  cf  Faser  von  der  Sehsphäre  zum  Akkommodationszentriim  Acc. 
Gcs  Gangl.  eervicale  suprem.  plcar  Fasern  des  Plexus  earotieus  (irido-dilatatorische 
Fasern).  Gsp  Spinalganglion.  rp  Hintere  Rückenmarkwurzel.  Synipa  Verbindung 
zwischen  Vorderhorn  des  Rückenmarkes  und  Gangl.  eerv.  supr.  (Rami  eommunic.) 

Nähere  Erklärung  im  Text. 
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Ventrikels  (Läsionsstelle  3)  an  werden  weder  das  Sehen  noch  die  willkürliehen 
Augenbewegungen  nennenswert  beeinträchtigt,  ebensowenig  die  Akkommoda- 
tion und  die  Fähigkeit  der  Pupille,  sich  bei  der  Akkommodation  zu  verengern 
(weil  sowohl  die  corticale  Verbindung  als  der  Weg  vom  Akkommodations- 
zentrum  zum  Auge  frei  bleibt);  dagegen  wird  bei  der  Zerstörung  der  an- 
gegebenen Stelle  3  (in  der  Nähe  des  Vierhügeldaches)  die  Eeflexübertragung 
des  Lichtes  auf  die  Pupille  am  betreffenden  Auge  (bei  rechtsseitiger 
Läsion  nur  rechts;  dies  kann  eventuell  durch  einen  kleinen  Herd  im  Arm 
des  rechten  vorderen  Zweihügels  geschehen,  wie  ich  es  in  einem  Falle  beob- 
achtet habe)  und  bei  doppelseitiger  Läsion  komplett  aufgehoben;  es  stellt 
sich  dann  reflektorische  Pupillenstarre  ein.  Die  Pupille  braucht  dabei 
nicht  erweitert  zu  sein,  ja  sie  kann  sogar  eine  Verengerung  zeigen. 

Werden  sämtliche  Verbindungen  einer  Hemisphäre  zum  Zwischen-  und 
Mittelhirn  zerstört,  so  spielt  sich  der  Pupillenrefles  auf  beiden  Augen  in  nor- 
maler Weise  ab  (differentialdiagnostischer  Unterschied  zwischen  der  Läsion 
des  Tractus  opt.,  welche  hemianopische  Pupillenstarre  bewirkt,  und  derjenigen 
der  Sehstrahlungen).  Dagegen  kann  die  Akkommodation  von  der  kranken 
Hemisphäre  aus  nicht  mehr  angeregt  werden.  Bisweilen  ist  ein  Übergewicht 
des  gesunden  Sympathicus  auf  derselben  Seite  bemerkbar,  was  sieh  durch 
rötere  Gesichtsfarbe,  Erweiterung  der  Pupille  etc.  kundgibt.  Mitunter  sieht 
man  auch  eine  Lrnervationsstörung  im  entgegengesetzten  Sinne  auftreten ;  es 
zeigt  sich  dann  eine  Ptosis  und  Blässe  der  betreffenden  Gresichtshälfte.  Jeden- 
falls sind  bis  jetzt  in  dieser  Beziehung  ganz  gesetzmäßige  Wirkungen  nicht 
ermittelt  worden;  wahrscheinlich  kommen  hier  verwickelte  Einflüsse  seitens 
anderer  antagonistisch  wirkenden  Nerven,  lokale  Keflexe  des  Sympathicus  etc. 
noch  in  Frage. 

Nach  vollständiger  Unterbrechung  der  corticalen  Verbindungen  mit  dem 
Akkommodations-  und  Pupillenzentrum  muß  selbstverständlich  auch  der  Ha  ab- 
sehe Eindenretlex  erlöschen;  mit  anderen  Worten,  die  bei  gleichbleibender 
Akkommodation  und  Belichtung  eintretende  Verengerung  der  Pupille  (sobald 
die  Aufmerksamkeit  der  Lichtquelle  zugewendet  wird)  bleibt  aus. 

Nach  Zerstörung  der  Verbindungen  bei  6,  z.  B.  bei  Degeneration  der 
Hinterstränge,  kann  die  Übertragung  der  Hautreize  auf  den  Sympathicus  der 
Pupille  nicht  mehr  erfolgen,  und  es  bleibt  letztere,  selbst  bei  starken  Haut- 
insulten starr.  Ist  die  Unterbrechung  auf  die  Partie  des  unteren  Halsmarkes 
beschränkt,  so  kann  die  Pupillenerweiterung  durch  Erregung  der  Med.  oblong., 
sowie  durch  corticale  Einflüsse  (gemütliche  Erregungen)  noch  reflektorisch 
zustande  kommen. 

Befindet  sich  die  Unterbrechungsstelle  jenseits  des  Sympathicusganglions, 
d.  h.  bei  7,  dann  wird  die  Dilatationsfähigkeit  der  Pupille  im  Sinne  einer 
Eeizung  definitiv  aufgehoben. 

b)  Zentrale  Innervationsstörungen  der  Augenmuskeln. 

Die  durch  pathologische  Prozesse  veranlaßten  Innervations- 
störungen der  verschiedenen  Augenmuskeln  stellen  zunächst 
Lähmungen  dar,  die  in  der  mannigfaltigsten  W^eise  einzelne  und  mehrere 
Muskeln  gleichzeitig  und  nach  einander,  als  auch  ganze,  d.  h.  assoziiert 
und  bilateral  wirkende  Muskelgruppen  befallen  können.  In  letzterem 
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Falle  handelt  es  sich  um  Ausfall  bestimmter  Blickbewegungen  und  vor 
allem  um  Störung  der  assoziierten  Seitwärtswendung  oder  des  Blickes 
nach  unten  (vgl.  auch  S.  581  und  Ü94).  Die  inneren  Augenmuskeln 
sind  und  bleiben  dabei  sehr  häufig  frei. 

Wir  können  demnach,  wenn  wir  von  den  Augenmuskellähmungen 
myogenen  Ursprungs  absehen,  die  Bewegungsstörungen  der  Augen  nach 
folgenden  Kategorien  einteilen: 

1.  Periphere  Lähmungen  der  Augenmuskelnerven  (einzelner 
Nerven  und  Nervenzweige).  Die  Erkrankung  muß  hier  zwischen  der 
Hirnbasis  und  den  Augenmuskeln  gesucht  werden ;  sie  kann  sowohl  in 
der  Orbita  als  auch  intrakraniell,  d.  h.  zwischen  der  Hirnbasis  und  der 
Eintrittsstelle  in  die  Orbita  liegen.  Ferner  ist  aber  auch  noch  eine  intra- 
oculäre  Augenmuskellähmung  (traumatischen  Ursprunges,  durch  Tumor  etc. 
in  der  Orbita  bedingt)  möglich.  Diese  rein  peripheren  Augenmuskel- 
lähmungen fallen  hier  außer  Berücksichtigung. 

2.  Zentrale  Lähmungen.  Diese  letzteren  kann  man  einteilen: 
a)  in  Wurzellähmungen,  h)  in  Kernlähmungen,  c)  in  intranucleäre 
Lähmungen,  d)  in  supranucleäre  Lähmungen,  e)  in  cortieale  Lähmungen. 

Eine  scharfe  Auseinanderhaltung  der  Wurzellähmungen  (faszikuläre 
Lähmungen)  einerseits  und  der  Kernlähmungen  anderseits,  ist  klinisch 
oft  außerordentlich  schwierig,  namentlich  wenn  es  sich  um  partielle 
Lähmungen  handelt.  Im  allgemeinen  kann  man  sagen,  daß  faszikuläre 
Augenmuskellähmuugen  überall  da  zu  erwarten  sind,  wo  neben  der  Be- 
wegungsstörung einzelner  (eventuell  auch  einiger)  Augenmuskeln  partielle 
Lähmungen  anderer  Hirnnerven  derselben  Seite  oder  womöglich  alter- 
nierende Hemiplegie  auftreten  und  basale  Erkrankung  ausgeschlossen  ist. 
Doch  sind  auch  so  noch  Täuschungen  hinsichtlich  der  Lokaldiagnose 
möglich:  Es  können  z.  B.  mehrere  kleine  Herde  so  gelegen  sein,  daß 
einer  im  Oeuromotoriuskern,  ein  anderer  in  der  Haube,  ein  dritter  im 
Pedunculus  sitzt;  alle  zusammen  sind  eventuell  imstande,  klinische  Er- 
scheinungen hervorzurufen,  die  am  einfachsten  aus  einem  Herd  in  der 
Haube  oder  im  Pedunculus  sich  ableiten  ließen  (Leubes  Fall). 

Beide  Arten  von  Lähmungen,  d.  h.  Kern-  und  faszikuläre  Lähmungen, 
sind  ihrer  Natur  nach,  wenn  es  sich  um  wirkliche  Kontinuitätstrennung 
und  nicht  nur  um  Kompression  oder  lokale  Ischämie  handelt,  als  de- 
generative, schlaffe  zu  betrachten;  sie  führen  auch  zur  Entartung  des 
Muskels.  Der  Tonus  des  letzteren  schwindet  oder  wird  stark  beeinträchtigt, 
es  stellen  sich  daher  auch  in  der  Regel  Contracturen  der  Antagonisten 
ein.  In  beiden  Lähmungsforraen  beschränkt  sich  die  Funktionseinstellung 
auf  einzelne  oder  einige  der  von  den  lädierten  Nervenbündeln  inner- 
vierten Muskeln  (gewöhnlich  sind  von  den  vom  Oculomotorius  inner- 
vierten Muskeln  einige  gleichzeitig  paretisch);  die  übrigen  und  nament- 
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lieh  die  interioren,  glatten  Muskeln  bleiben  dabei  meist  verschont.')  Aus 
der  Kombination  und  auch  aus  der  Eeihenfolge  der  von  einer  Lähmung- 
befallenen Muskeln  läßt  sich  indessen  auf  eine  Kernaffektion  nicht  ohne 
weiteres  schließen,  weil  oft  bei  faszikulären  Erkrankungen  die  Muskeln 
in  der  nämlichen  Weise  wie  bei  jenen  geschädigt  werden.  Immerhin 
geben  uns  die  anatomischen  Ermittelungen  über  die  ungefähre  Eeprä- 
sentation  der  Augenmuskeln  in  der  Kernsäule  des  Oculomotorius  einige 
Anhaltspunkte  zu  einer  allgemeinen  Schätzung  des  näheren  Sitzes  der 
Lähmungsursache. 

Die  supranucleären  Lähmungen  tragen  stets  den  Charakter  von 
bilateralen  assoziativen  Lähmungen.  Die  Tätigkeit  der  Augenmuskeln 
ist  hier  im  Sinne  von  AusfliU  bestimmter  funktionell  zusammen- 
gehöriger Bewegungsformen  gestört. 

Außer  der  schon  früher^)  besprochenen  halbseitigen  Blick- 
lähmung ist  eine  isolierte  Lähmung  der  Convergenz  (bei  der 
Seitwärtswendung  funktioniert  der  Eect.  int.  gut)  beobachtet  worden. 
Diese  Störung  ist  meist  mit  einer  Akkommodationslähmung  verbunden.^) 
und  ist  selten.  Gewöhnlich  bildet  sie  sich  zurück.  Auch  isolierte  Auf- 
hebung der  Bewegungen  beider  Bulbi  nach  oben  oder  nach  oben  und 
unten  (oft  Kontrakturen  der  Antagonisten)  wurden  wiederholt  beschrieben 
(Wernicke).  In  einem  von  Gowers  (Med.  Ophthalamic.  1887,  Fall  52, 
S.  348)  beschriebenen  Falle  fand  sich  ein  kleiner  Tumor  hinter  dem 
Vierhügel  im  Velum  meduU.,  welcher  eine  solche  Bhcklähmung  hervor- 
gerufen hatte. 

Als  besonders  selten  vorkommende  Lähmangsform  ist  die  inter- 
nucleäre  Augenmuskellähmung  (Asynergie  der  Bulbi)  zu  betrachten 
(vgl.  S.  587).  Hier  handelt  es  sich  um  partielle  oder  totale  Aufhebung 
der  bilateralen  konjugierten  Tätigkeit  der  beiden  Bulbi  infolge  von  Zer- 
störung der  kommissuralen  Verbindungen  zwischen  den  Augenmuskel- 
kernen, vor  allem  in  der  Zellensäule  des  Oculomotorius.  Dies  kann  ge- 
legentlieh durch  syringomy elitische  Spaltbildung  oder  eventuell  durch  einen 

')  Die  Unterscheidung  der  in  Frage  stehenden  Lähmungsformen  von  partiellen 
peripheren  Augenmuskellähmungen  kann  sieh  unter  Umständen  schwer  gestalten;  denn 
es  brauchen  bei  einer  unvollständigen  Läsion,  z.  B.  des  Oculomotorius,  an  der  Basis 
nicht  alle  Äste  in  gleicher  Weise  beteiligt  zu  sein.  Gerade  in  solchen  Fällen  erleiden 
mitunter  die  Pupillar-  und  Akkommodationsfasern  am  wenigsten  Sehaden.  Dann  gibt  es 
Noxen,  die  mit  Vorliebe  besondere  Faserkategorien  (zu  denen  sie  eine  besondere  Affinität 
besitzen)  ergreifen.  Im  Allgemeinen  kann  man  sagen,  daß  je  isolierter  die  Lähmung 
ist,  umso  eher  muß  ihr  Sitz  an  die  Basis  (extracerebral)  verlegt  werden. 

-)  Vgl.  Localisation  der  Ponsgegend,  S.  993  und  581. 

2)  So  teilte  Eales  einen  Fall  mit,  in  welchem  Verlust  der  Konvergenz  und  der 
Akkommodation  als  einzige  Art  der  Bewegungsstörung  zutage  trat;  alle  übrigen  Augen- 
bewegungen, auch  die  Eeaktion  der  Pupille  auf  Licht,  waren  hier  normal.  —  Auch 
Parinaud,  Stölting,  Bruns  u.  a.  haben  ähnliehe  Fälle  publiziert. 
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Tumor,  der  von  der  Hypophysis  oder  auch  von  der  Haubenregion  aus- 
geht und  keilförmig  medial  zwischen  die  beiden  Oculomotoriuskerne  sich 
hineinschiebt,  stattfinden.  Wenn  in  derartigen  Fällen  durch  anderweitige 
pathologische  Zustände  auch  noch  die  corticalen  Leitungen  für  die  Seit- 
wärtswendung gestört  werden,  so  wird  jedes  Auge  in  verschiedener 
Achse,  namentlich  aber  in  der  vertikalen  für  sich  (d.  h.  bei  Euhe  des 
anderen)  bewegt,  oder  die  beiden  Bulbi  raachen  jedes  für  sich  Bewegungen 
in  ganz  unharmonischer  Weise. 

Namentlich  die  corticalen  Innervationsstörungen  der  Augenmuskeln 
sind  charakterisiert  durch  Ausfall  (meist  nur  Behinderung,  resp.  Dissozia- 
tion) gewisser  Bewegungsformen  (Blickstörungen).  Besonders  häufig  zeigt 
sich  die  Seitwärtswendung  gestört.  Derartige  Zustände  unterscheiden  sich 
von  tiefer  liegenden  supranucleären  Augenbewegungsstörungen  durch 
ihre  Unbeständigkeit,  durch  ihr  rasches  Auftreten  und  Verschwinden  und 
ihre  häufige  Kombination  mit  allgemeinen  Erscheinungen  (vgl.  S.  581  u.  S.). 
Im  weiteren  ist  für  den  corticalen  Ursprung  assoziierter  Augenmuskel- 
störungen charakteristisch,  daß  ein  Unterschied  in  der  Leistung  besteht, 
je  nachdem  die  Augenbewegungen  durch  Sinnesreize  (und  von  welchem 
Sinne  aus)  angeregt  oder  willkürlich  innerviert  werden. 

Auf  klinisch  interessante  Formen  von  supranucleärer,  cortico-nucleärer 
Ophthalmoplegie  hat  jüngst  W.  Eoth-^*"  aufmerksam  gemacht.  Es  waren 
hei  dem  gleichzeitig  an  Pseudobulbärparalyse  leidenden  Patienten  die  ein- 
zelnen Augenmuskeln  zwar  frei,  auch  konnte  derselbe  reflektorisch  (angeregt 
durch  optische  Eeize)  den  Blick  in  der  Eichtung  des  Eeizes  wenden  und  die 
Eeizursache  fixierend  ansehen,  er  war  jedoch  außerstande,  willkürlich 
oder  auf  Greheiß  die  Augen  zu  bewegen,  auch  nicht  nach  einem  ilim  gezeigten 
Gfegenstande  zu  blicken.  In  einem  derartigen  Falle  war  auch  die  Konvergenz 
aufgehoben.  In  einem  anderen  Falle  desselben  Autors,  in  welchem  Patient 
willkürliehe  Bewegungen  mit  den  Augen  nach  keiner  Eichtung  ausführen 
konnte  (wolü  aber  unwillkürlich),  gelang  dem  Patienten  die  Bewegung  nach 
einer  bestimmten  Eichtung,  wenn  er  sieh  lebhaft  den  Gegenstand,  auf  den 
er  hinsehen  wollte,  vorstellte  (Ophthalmoplegia  »dissociata  ideo-motorica«  von 
W.  Eoth).  All  diese  assoziierten  Innervationsstörungen  der  Augen  bilden 
Seitenstücke  zu  ähnlichen  Störungen  auf  dem  Gebiete  der  Sprache,  der  Aus- 
drucksbewegungen (Apraxie)  etc.  Gewöhnlieh  beobachtet  man  sie  bei  mul- 
tiplen, im  Cortex  und  den  tieferen  Hirnteilen  zerstreuten  Herden  und  gleich- 
zeitig mit  der  Erscheinung  der  Pseudobulbärparalyse,  wie  denn  auch  die 
Fälle  von  W.  Eoth  klinisch  zu  letzteren  gehörten.  Man  wird  bei  fortge- 
setzter sorgfältiger  Beobachtung  derartiger  Fälle  gewiß  noch  auf  manche 
andere  Formen  von  Dissoziation  der  Augenbewegungen  stoßen. 

Lähmungen  sämtlicher  Augenmuskeln  zentralen  Ursprungs  werden 
als  Cykloplegie  bezeichnet.  Die  Cykloplegie  entwickelt  sich  in  der 
Eegel  langsam  und  progressiv  im  Anschluß  an  allgemeine  degenerative 
Erkrankungen  des  Zentralnervensystems  und  wird  hervorgerufen  durch 
Untergang    sämtlicher  Augenmuskelkerne   oder  Wurzeln  der  Augen- 
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beweguugsnerven.  Dabei  sind  gewöhnlich  auch  die  inneren  Augen musli ein, 
d.h.  die  der  Akkommodation  und  der  Verengerung  der  Pupille  dienenden 
mitergriffen ;  beide  Augen  sind  bewegungslos  in  der  Mittelstellung  fixiert 
und  zeigen  absolute  Starre  und  Erweiterung  der  Pupillen.  Nur  der 
Sympathicus  kann  dabei  frei  sein.  Die  O^'kloplegie  kann  auch  einseitig 
sein  (hervorgebracht  durch  eine  Orbitalaffektion). 

Es  gibt  aber  auch  eine  supranucleäre,  resp.  corticale  Form  der 
Cykloplegie,  d.  h.  eine  Unerregbarkeit  der  Augen  für  den  Willen, 
während  reflektorisch  oder  unwillkürhch  assoziierte  Augenbewegungen 
noch  ausgeführt  werden  können  (Wernicke,  Anton).  Derartige  Störungen 
(Pseudo-Ophthalmoplegie  von  Wernicke)  können  hervorgebracht  werden 
unter  anderem  durch  beiderseitige,  besonders  umfiingreiche  Herde  im 
Mark  des  Parietallappens  (Tumoren,  Erweichungen),  wie  dies  in  einem 
von  Anton geschilderten  Falle  zutraf  (vgl.  S.  697).  Ob  es  vom 
Großhirn  ausgehende  eigentliche  Cykloplegien  (durch  komplizierte  Fern- 
wirkuugen  bedingt)  gibt,  ist  noch  nicht  sicher  erwiesen;  derartige 
Ophthalmoplegien  müßten  jedenfalls  inkomplett  sein  und  wären  schweren 
initialen,  resp.  terminalen  Hemiplegien  (doppelseitigen  schlaffen  Hemi- 
plegien) an  die  Seite  zu  stellen. 

Weit  häufiger  als  solche  Fälle  von  Cykloplegie  sind  die  partiellen 
(periphere,  intra-  und  extracerebrale,  radiculäre,  nucleäre)  Lähmungen 
der  Augenmuskeln,  die  man  kurzweg  als  Ophthalmoplegie  bezeichnet. 
Während  man  früher  unter  letzterem  Namen  die  vollständige  Paralyse 
des  Oculomotorius  raeist  verstand,  bezeichnet  man  seit  Graefe  mit 
Ophthalmoplegie  eine  Augenmuskellähmung  zentralen  Ursprunges, 
die,  sei  es  die  äußeren  Augenmuskeln,  sei  es  die  inneren,  in  fort- 
schreitender Weise  (keineswegs  immer)  ergreift;  und  man  spricht  von 
einer  Ophthalmoplegia  externa,  wenn  die  Lähmung  sich  auf  die 
äußeren  Augenmuskeln  beschränkt,  und  von  einer  Ophthalmoplegia 
interna,  wenn  lediglich  die  inneren  Augenmuskeln  befallen  werden. 

a)  Ophthalmoplegia  externa. 

Die  erste  genaue  Schilderung  der  Ophthalmoplegia  »exterior«  ver- 
danken wir  A.  V.  Graefe  1^-'-*'' .  Derselbe  machte  bereits  im  .Jahre  1856  die 
Mitteilung  über  einen  Fall,  in  welchem  bei  einem  40jährigen  Manne  sämt- 
liche zwölf  Augenmuskeln  gelähmt,  die  Akkommodation  und  die  Liclitreaktion  der 
Pupille  aber  erhalten  waren.  Mehrere  Jahre  später  (1868)  konnte  Graefe 
auf  Grund  von  zwei  neuen  Fällen  das  klinische  Krankheitsbild  bereits 
skizzieren  und  darauf  hinweisen,  daß  in  solchen  Fällen  psychische  Erscheinun- 
gen fehlen,  auch  Hemiplegie  und  Steigerung  des  intrakraniellen  Druckes  nicht 
vorhanden  sind.  Für  konstant  erklärte  er,  daß  dabei  der  Sphinkter  der  Pupille 
nnd  der  Tensor  ehorioid.  funktionsfähig  bleiben  und  nie  auffallender  Strabis- 
mus divergierend  bestehe.  Graefe  suchte  die  Störung  teilweise  in  der  Peri- 
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pherie;  er  war  der  Meinung,  daß  periostale  Affektionen  an  der  Schädelbasis 
solche  Affektionen  erzeugen  können ;  auch  wies  er  schon  damals  auf  die 
Möglichkeit  einer  Wiederherstellung  solcher  Lähmungen  hin.  Später  bezeichnete 
er  die  Lähmungen  als  »assoziative«  und  schränkte  somit  seine  erste  An- 
sicht ein. 

Seit  Graefe  das  klinische  Bild  der  Ophthalmoplegia  ext.  so  treffend 
gezeichnet  hatte,  sind  eine  ganze  Eeihe  von  verwandten  Beobachtungen 
mitgeteilt  worden,  zum  Teil  auch  mit  sorgfältigem  Sektionsbefund,  so 
daß  Dufour  schon  im  Jahre  1890  gegen  220  Fälle  dieser  Lähmungs- 
form zusammenstellen  und  kritisch  ordnen  konnte.  In  den  letzten  Jahren 
sind  aber  gewiß  noch  mindestens  ebensovieie  neue  Fälle  zur  Publikation 
gelangt  (darunter  viele  mit  Sektionsbefund).  Gegenwärtig  besitzen  wir 
über  diese  Störung  (auch  Nucleärlähmung  bezeichnet)  eine  ganze  Eeihe 
von  ausführlichen  Arbeiten,  resp.  Monographien 0  (Mauthner 
Dufour,  Sauvineau 'J^^,  Panas'^®^^  Siemerling''^^,  Cassirer  und 
Schiff i-iäo.  Stuelp'-'5«^  Majano^^»,  Wilbrand  und  Sänger 
Marina u.  a.). 

Eine  sorgfältige  Durchsicht  der  bis  jetzt  vorliegenden  Literatur 
und  namentlich  der  Beobachtungen  mit  mikroskopischem  Befund  zeigt, 
daß,  wennschon  das  von  Graefe  aufgestellte  Bild  der  Ophthalmoplegia 
ext.  klinisch  als  selbstständiger,  wohlcharakterisierter  Symptomen- 
komplex zu  Eecht  besteht,  ein  einheitlicher  anatomischer  Prozeß  ebenso- 
wenig wie  ein  einheitlicher  konstanter  Sitz  jenem  Krankheitsbilde  ent- 
spricht (Siemerling).  Zunächst  ist  die  schon  von  Graefe  vorsichtig 
ausgesprochene,  von  Förster  unterstützte  und  von  Parinaud 1880 
aufgestellte  Lehre,  daß  die  Ophthalmoplegia  eine  auf  einer  Erkrankung  der 
Kerne  der  Augenmuskelnerven  beruhende  Affektion  sei,  nach  den  bis- 
herigen anatomischen  Ergebnissen  nicht  aufrecht  zu  erhalten.  Es  ist  nicht 
in  Abrede  zu  stellen,  daß  Herde,  welche  lediglich  die  Wurzeln  des  Oculo- 
motorius  unterbrechen,  Erscheinungen  einer  reinen  Ophthalmoplegie 
herbeiführen  können.  Aber  auch  periphere  Erkrankungen  der  Augen- 
muskelnerven können  Ursache  jener  Lähmungsform  sein  (P.  Mayer, 
Dammron  1^-' =")-).  Was  nun  die  Augenmuskelnervenkerne  anbelangt,  so 
sind  dieselben  wohl  in  den  meisten  Fällen  mitergriffen.  Die  Affektion  der- 
selben kann  aber  in  sehr  verschiedener  Weise  sich  gestalten:  Bald  handelt 
es  sich  um  einen  degenerativen,  chronisch  verlaufenden  Prozeß,  der  die 
verschiedenen  Kerngruppen  in  einer  beliebigen  und  unregelmäßigen 
Eeihenfolge  ergreift,  bisweilen  sich  nur  auf  die  Zellensäule  des  Oculo- 
motorius,  bisweilen  aber  nur  auf  die  Kerne  des  Abducens  und  Trochlearis 
beschränkt,  bald  um  entzündliche  Vorgänge  oder  kleine  Blutungen  im 

^)  So  groß  die  Zahl  von  Beobachtungen  über  Ophthalmoplegie  auch  ist,  so  gering 
ist  die  Zahl  von  histologisch  gut  untersuchten  Fällen. 

■)  Hier  handelt  es  sieh  nicht  selten  um  eine  Komplikation  mit  multipler  Neuritis. 
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zentralen  Höhlengrau  des  Aqu.  Sylv.,  verbunden  mit  Ependymitis.  Auch 
durch  skerotische,  malaeische  Herde  (Fig.  298),  durch  Tumoren  (Meta- 
stasen in  die  Orbitae)  kann  Ophthalmoplegie  erzeugt  werden  (meist  ein- 
seitig). In  solchen  Fällen  besteht  Protrusion  des  Bulbus  und  abnorme 
Seitwärtsstellung  desselben.  Sehr  häufig  finden  sich  auch  Lähmungen 
der  äußeren  Augenmuskeln  als  Begleiterscheinungen  in  Fällen  von  Tabes 
und  von  progressiver  Paralyse.  Ferner  sind  wir  durch  eine  Eeihe  von 
Beobachtungen  belehrt  worden,  daß  stückweise  auftretende  Augenmuskel- 
lähmungen mit  und  ohne  Beteiligung  der  Pupillen,  durch  funktionelle 
Erkrankungen  (besonders  häufig  auch  nach  gewissen  Infektionskrank- 
heiten, wie  Diphtherie,  Infiuenza  etc.,  sodann  bei  chronischem  Alkoholis- 
mus, bei  der  Syphilis  und  auch  nach  Kohlenoxydvergiftung  etc.)  d.  h. 
vorübergehend  auftreten  können;  m.  a.  W.,  es  gibt  zahlreiche  Fälle 
von  Augenmuskellähmungen,  die  stückweise  auftreten,  weiterwandern, 
einen  Höbepunkt  erreichen  um  schließlich  wieder  in  vollständige  Ge- 
nesung überzugehen  (Goldflamm).  Wohl  die  Hälfte  der  unter  soge- 
nannter Ophthalmoplegie  beschriebenen  Erkrankungen  ist  heilbar. 

Mit  Bücksicht  auf  die  Art  des  Auftretens  und  den  Verlauf  unter- 
scheidet man  zwei  Arten  von  Ophthalmoplegie,  nämlich  1.  eine  akute 
und  2.  eine  chronische.  Die  akute  Form  kombiniert  sich  u.  a.  nicht 
selten  mit  Poliomyelitis  ant.  und  ist  als  eine  dieser  ganz  homologe  Er- 
krankung aufzufassen,  in  welcher  der  Prozeß  auf  die  graue  Substanz  des 
Hirnstamms  und  speziell  auf  das  zentrale  Höhlengrau  der  Ventrikel  über- 
geht, resp.  diese  Partie  vorwiegend  ergreift.  Man  nennt  diese  Störung, 
wenn  sie  isoliert  auftritt,  auch  kurzweg  mit  Wer  nicke  Polioencepha- 
litis  haemorrhagica  superior.  Die  akute  Form  kann  aber  auch 
gelegentlich  im  Anschluß  an  sehr  verschiedene  Infektionskrankheiten 
(auch  infektiöse  Neuritis?),  dann  bei  der  Myasthenia  gravis  pseudoparal. 
(Erb,  Oppenheim),  nach  Schädeltrauma  etc.  auftreten  und  muß  nicht 
unter  allen  Umständen  ausgesprochene  destruktive  Veränderungen  in  der 
Eegion  der  Augenmuskelkerne  zur  Voraussetzung  haben. 

Wenn  eine  Form  von  Bewegungsstörung  der  Augen  den  Namen 
Nuclearlähmung  verdient,  so  ist  es  die  in  Zusammenhang  mit  der  Polio- 
encephalitis  haemorrh.  superior.  auftretende.  Hier  handelt  es  sich  näm- 
lich fast  ausnahmslos  um  entzündliche,  mit  Gefäßveränderungen  einher- 
gehende krankhafte  Prozesse,  die  namentlich  im  zentralen  Höhlengrau 
des  Aqu.  Sylv.,  sowie  am  Boden  des  dritten  Ventrikels  platzgreifen  und 
die  mit  zahlreichen  punktförmigen  Extravasaten  im  Gebiete  des  lädierten 
Bezirkes  (als  Folgen  von  Thromben)  verknüpft  sind.  Da  es  sich  in 
solchen  Fällen  meist  um  allgemeine  toxische,  infektiöse  (die  speziellen 
Noxen  sind  noch  nicht  näher  bekannt)  Erkrankungen  handelt,  so  be- 
schränkt sich  der  pathologische  Prozeß  nicht  nur  auf  das  Höhlengrau  in 
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der  Umgebung  des  Oeulomotoriuskernes,  sondern  dehnt  sich  gewöhnlich 
auch  auf  das  Grau  der  Brücke  (Abducens)  und  auf  die  Medulla  oblongata, 
bisweilen  selbst  auf  das  Eückenmark  aus,  überall  das  zentrale  Grau  mit 
Vorliebe  befallend,  da  und  dort  aber  auch  die  Nervenkerne  und  deren 
Wurzeln  selbständig  ergreifend. 

Es  liegt  in  der  Natur  der  Verhältnisse,  daß  bei  einem  so  regellos 
um  sich  greifenden  Prozeß  in  der  Gegend  des  Höhlengraus  es  rein  zufällig 
ist,  welche  speziellen  Abschnitte  desselben  am  Boden  des  dritten  Ven- 
trikels und  des  Aq.  Sylv.  und  welche  Zellengruppen  der  Kerne  der  Augen- 
bewegungsnerven ergriffen  werden.  In  der  Tat  werden  auch  die  ver- 
schiedenen Augenmuskeln  in  recht  variabler  Eeihenfolge,  oft  einige  gleich- 
zeitig, in  ihren  Funktionen  beeinträchtigt.  Nichtsdestoweniger  sieht  man 
aber  auch  hier  gewisse  Arten  von  Lähmungen  vorherrschen  und  andere 
seltener  auftreten.  Zunächst  ist  es  auffallend,  wie  häufig  gerade  bei 
dieser  Form  von  Ophthalmoplegie  die  Pupilleninnervation  und  auch  die 
Akkommodation  frei  bleiben,  obwohl  gerade  die  Stellen  des  Überganges 
des  Aqu.  Sylv.  in  den  dritten  Ventrikel  für  punktförmige  Blutungen  direkt 
als  Prädilektionsstellen  zu  betrachten  sind.  Sodann  ist  hervorzuheben,  daß 
die  Seitwärtswender  im  großen  und  ganzen  viel  häufiger  und  auch  in 
höherem  Grade  ergriffen  werden  als  die  anderen  Augenmuskeln  (Heber 
und  Senker  des  Auges),  was  vielleicht  auch  nicht  ganz  auf  Zufall  beruht. 

Vielleicht  ist  diesen  Erfahrungen  zu  entnehmen,  daß  bei  dem  Be- 
fallenwerden oder  Freibleiben  der  inneren  Augenmuskeln  es  nicht  nur 
auf  die  feinere  Lokalisation  des  Herdes,  beziehungsweise  darauf  ankommt, 
ob  die  vordersten  Zellen gruppen  des  Oeulomotoriuskernes  frei  oder  lädiert 
sind,  sondern  auch  noch  auf  andere  unbekannte  Momente  (nähere  Natur 
des  pathologischen  Prozesses).  In  den  meisten  Arbeiten  wird  es  gleich- 
sam als  Axiom  betrachtet,  daß,  wie  Hensen  und  Völkers  es  gelehrt 
haben,  für  die  Innervation  der  Binnenmuskeln  des  Auges  der  vorderste 
Abschnitt  des  Oculomotorius  (die  Partie  am  Boden  des  dritten  Ven- 
trikels) bestimmt  sei.  Die  Beobachtungen  von  Kahler  und  Pick,  sowie 
von  Spitzka,  Bechterew,  Starr,  Siemerling '^^^'^  u.  a.  dann  die 
Experimente  v.  Bernheimer^^  an  Affen  scheinen  diese  Lehre  zu  stützen. 
Manche  von  den  bisherigen  pathologisch-anatomischen  Erfahrungen  bei 
der  akuten  Ophthalmoplegie  lassen  es  aber  nicht  unmöglich  erscheinen, 
daß  die  für  die  Akkommodation  und  Pupilleninnervation  bestimmten 
Zellenhaufen  zerstreuter  liegen  (vgl.  S.  1059),  als  allgemein  und 
namentlich  v.  Bernheimer  angenommen  wird,  und  daß  vielleicht  nur 
die  bezüglichen  Nerven  wurzeln  in  der  vordersten  Eeihe  am  Boden 
des  dritten  Ventrikels  sich  vereinigt  vorfinden,  um  erst  hier  mit  dem  Haupt- 
stamm des  dritten  Nerven  auf  eine  kurze  Strecke  sich  zu  vereinigen. 
Durch  die  Annahme,  daß  der  Sphincter  pupillae  und  der  Ciliarmuskel 
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auch  in  den  mehr  kaudalwärts  gelegenen  Zellengruppen  des  Hauptkerns, 
vielleicht  auch  im  zentralen  Höhlengrau  des  Aqu.  Sylv.,  eventuell  sogar 
in  einem  noch  weiteren  Bezirk,  wenn  auch  überall  durch  wenige  Zellen, 
repräsentiert  sind,  ließe  sich  das  Intaktbleiben  der  Pupille  und  der  Ak- 
kommodation bei  den  in  verschiedenster  Weise  lokalisierten  Prozessen 
befriedigend  erklären,  immerhin  unter  der  Voraussetzung,  daß  die  Be- 
einträchtigung des  Oculomotoriuskernes  in  solchen  Fällen  eine  nur  par- 
tielle wäre. ')  Bei  eng  begrenzter  Läsion  der  am  meisten  nach  vorn 
ziehenden  Oculomotoriuswurzeln,  aber  nur  dann,  müßte,  falls  dieHenschen- 
Völkerssche  Annahme  für  den  Menschen  zuträfe,  eine  isolierte  Ophthal- 
moplegia int.  eintreten.  Derartige  Beobachtungen  sind  aber  bisher  noch 
nicht  mitgeteilt  worden. 

Was  die  pathologisch-anatomische  (irundlage  der  akuten 
Ophthalmoplegie  anbetrifft,  so  verfügen  wir  zur  Zeit  über  zirka  zwei 
Dutzend-)  gut  studierte  Fälle  (darunter  nur  wenige  mikroskopisch),  die 
in  vieler  Hinsicht  übereinstimmend  sind.  Weitaus  die  Mehrzahl  der  Pa- 
tienten waren  schwere  Potatoren^);  bei  den  übrigen  handelte  es  sich 
um  anderweitige  Vergiftung  (ein  Fall  Schwefelsäurevergiftung),  und  in 
einem  Fall  war  die  Ursache  nicht  genau  zu  ermitteln ;  aber  eine  in- 
fektiöse Basis  war  sehr  wahrscheinlich.  Der  Verlauf  des  Leidens  ist 
in  der  Regel  ein  stürmischer.  Die  Patienten  erkranken  unter  akuten  all- 
gemeinen Erscheinungen  mit  Störung  des  Bewußtseins,  Dyspnoe,  Hallu- 

1)  Daß  ein  von  so  mannigfachen  Seiten  leieiit  und  prompt  zu  beeinflußender 
Muskel  wie  der  Sphineter  pupillae  einer  ist,  eine  breite  Angriffsfläche  besitzen  muß 
(und  nicht  in  einer  kleinen  begrenzten  Zellengruppe  repräsentiert  ist,  wie  es  Bern- 
heimer  annimmt)  seheint  mir  fast  selbstverständlich.  Bei  den  Bernheimersehen  Ver- 
suchen fehlt  der  Gegenbeweis,  nämlich  das  Freibleiben  der  Pupillenreaktion  bei  iso- 
lierter Erhaltung  seines  »medialen  kleinzelligen«  Oculomotoriuskernes  (vgl.  S.  1059). 
Keine  Fälle  von  isoliertem  Freibleiben  des  kapitalen  Poles  der  Kernsäule  des  Oculomotorius 
sind  auch  beim  Mensehen  noch  nicht  beobachtet  worden.  [Der  jüngst  von  Siemerling^*^^ " 
publizierte  interessante  Fall,  der  auch  mikroskopisch  genau  untersucht  wurde,  ist  wegen 
der  nur  minimal  vorhandenen  Pupillenreaktion  und  anderen  Komplikationen  leider  eben- 
falls nicht  geeignet,  diese  Frage  einer  Lösung  näher  zu  bringen.]  In  jenem  v.  Kad 
beobachteten  Falle  von  fast  kompletter  einseitiger,  durch  Haubenläsion  bedingter  Oculo- 
motoriuslähmung (Fig.  298)  mit  erhaltener  Pupillenreaktion  war  vom  Okulomotoriuskerne 
allerdings  nur  das  vordere  Drittel  erhalten,  die  Westphal-Edingersehen  Zellen- 
gruppen waren  aber  zerstört  (im  Gegensatz  zur  Annahme  Bernheimers).  Über 
die  noch  wenig  begründete  Auffassung  Majanos-^^  daß  die  Pupillenfasern  im  Dach  des 
vorderen  Zweihügels  und  nicht  im  Oculomotoriuskern  entspringen,  war  schon  auf 
S.  1057  die  Rede. 

-)  Eine  tabellarische  Zusammenstellung  der  Fälle  bis  zum  Jahre  1900  findet 
sieh  in  dem  großen  Werke  von  Wilbrand  und  Sänger^^'j';  es  sind  da  20  Beob- 
achtungen, darunter  drei  eigene  berücksichtigt. 

^)  So  waren  die  zwei  Patienten  von  Wernicke,  die  vier  von  Thomsen,  dann 
der  von  Eisenlohr  und  der  von  Kaiser  und  Eulenburg  alte  Schnapstrinker.  Auch 
in  den  drei  Fällen  von  Wilbrand  und  Sänger'-^'^^  war  Potatorium  nachweisbar. 
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zinatiouen  etc.  Es  zeigen  sich  zunächst  ein  taumelnder  Gang  und  auf- 
fallende Schlafsucht;  nicht  selten  ist  auch  skandierende  Sprache  und 
Unvermögen,  zu  schlucken,  vorhanden.  Hand  in  Hand  damit  tritt 
Lähmung  der  Bulbusmuskeln,  häufig  auch  doppelseitige  Levatorparese 
(Ptosis)  auf  (nach  Wilbrand  und  Sänger  in  zirka  50Vo  der  Fälle), 
und  oft  kommt  es  zu  einer  totalen  Feststellung  der  Bulbi.  Die  Bewegungen 
der  letzteren  werden  meist  nur  beträchtlich  eingeschränkt,  namentlich  die 
Seitwärtsbewegungen.  Doch  besteht  eine  gesetzmäßige  Reihenfolge,  in 
der  die  Augenmuskeln  befallen  werden,  nicht.  Um  so  merkwürdiger  ist 
es,  daß  trotz  der  intensiven  allgemeinen  Erscheinungen  die  Pupillenreaktion 
und  Akkommodation  in  der  Eegel  nicht  beeinträchtigt  sind  (reflektorische 
Pupillenstarre  sehr  selten) ').  Außer  den  Augenmuskeln  wurden  in  einzelnen 
Fällen  auch  noch  der  Facialis  und  andere  Nerven  des  verlängerten  Markes 
ergriffen.  Bisweilen  sind  Netzhautblutungen  und  Neuritis  opt.  vorhanden 
(Wilbrand).  Mitunter  kommt  es  auch  zu  einer  Lähmung  der  Extremi- 
tätenmuskeln. Diese  Bewegungsstörungen  werden  bedingt  bald  mehr  durch 
Ausdehnung  des  krankhaften  Prozesses  auf  das  verlängerte  Mark,  resp. 
das  Rückenmark,  bald  mehr  durch  Ergriffenwerden  der  peripheren  Nerven 
(multiple  Neuritis).  Bei  dieser  Gelegenheit  sei  auch  noch  angeführt, 
daß  unter  Umständen  auch  Verletzung  des  Schädels  (nach  Graefe  auch 
Rheumatismus  und  basale  Periostitis)  ähnliche  Störungen  herbeiführen 
kann;  wenigstens  wurde  von  Dinkler  darauf  aufmerksam  gemacht,  daß 
selbst  bei  der  Gehirnerschütterung  progressiv  verlaufende  Lähmungen  des 
verlängerten  Markes  und  des  Rückenmarkes  vorkommen.  Die  gewöhn- 
liche Dauer  der  Krankheit,  sofern  es  sich  um  eine  Alkoholvergiftung 
handelt,  beträgt  10 — 14  Tage  und  noch  weniger.  In  einzelnen  Fällen  zeigte 
sich  indessen  ein  subakuter  Verlauf  (einmal  sechs  Wochen  [Kaiser]  und  ein- 
mal Monate  [Kalischer]).  Der  Ausgang  war  bis  jetzt  fast  immer 
tödlich.  Wilbrand  und  Sänger  beobachteten  in  einem  Falle  Heilung. 

Hinsichtlich  der  feineren  mikroskopischen  Veränderungen  ist 
zu  bemerken,  daß  es  sich  bei  der  geschilderten  Erkrankung  um  Läsion 
namentlich  des  Fasernetzes  im  zentralen  Höhlengrau  und  in  den  Kerngruppeu 
des  Oculomotorius  handelt.  Die  Gefäße  zeigen  sklerotische  Veränderungen, 
Verfettung;  sie  sind  sehr  blutreich,  und  in  ihren  Scheiden  finden  sich 
zahlreiche  Leukocyten,  rote  Blutkörperchen  u.  dgl.  Hie  und  da  kommt  es  zu 
beträchtlichen  Blutextravasaten-);  man  beobachtet  dann  ziemlich  zahlreiche, 
gewöhnlich  nur  bis  stecknadelgroße  Blutaustritte.  Solche  punktförmige  Ex- 
travasate fehlen  fast  nie.  Gelegentlich  kommt  es  aber  auch  zu  größeren 

1)  Bei  akuten  Vergiftungen  treten  nach  Wilbrand  und  Sänger  im  Gegen- 
satz hierzu  vornehmlieh  Akkommodationslähmung  mit  Ptosis  und  Mydriasis  auf. 

^)  Fälle  von  Jakobäus,  Schüle,  Hoffmann,  Bennert,  Büdiker,  Them- 
se n,  Wilb  ran  dt,  Sänger  u.  A. 
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Blutungen,  und  zwar  nicht  nur  im  zentralen  Höhlengrau,  sondern  auch 
im  Sehhügel,  Streifenhügel  usw.  (Eisenlohr,  Bennert,  Thomson, 
Wilbrandt  und  Sänger  u.  a.).  Derartige  akut  auftretende  Hämorrhagien 
werden  bei  Intoxikationen  auch  anderen  als  alkoholischen  Ursprunges, 
z.  B.  infektiösen,  beobachtet  und  zeichnen  sich  durch  einen  besonders 
stürmischen,  an  Meningitis  erinnernden  Verlauf  aus. 

Die  chronischen  Formen  der  Ophthalmoplegie  lassen  sich  trennen 
in  stabil  bleibende  und  progressiv  fortschreitende.  Ihre  anatomische  Ursache 
ist  ebenfalls  keinesfalls  einheitlicher  Natur.  Meist  handelt  es  sich  um  Teil- 
erscheinungen von  schweren  degenerativen  Veränderungen.  Bei  der  Tabes, 
der  Hirnlues,  der  progressiven  Paralyse  z.  B.  werden  die  Kerne  der 
Augenmuskelnerven  überaus  häufig  in  den  Bereich  des  pathologischen 
Prozesses  gezogen.  In  anderen  Fällen  (Sklerose,  Hirnerweichung,  Blutun- 
gen, Tumoren)  sind  es  kleinere  und  größere  sklerotische  oder  Erweiehungs- 
herde,  welche  neben  anderen  Hirnteilen  gelegentlich  auch  in  den  Kernen 
der  Augenbewegungsnerven,  resp.  in  der  Haubengegend  (Zerstörung  der 
Wurzeln  des  Oculomotorius)  ihren  Sitz  nehmen  (Jakob,  Siemerling, 
V.  Ead-Tsuchida  u.  a.).  Im  Falle  von  Siemerling '^^'^^  handelte  es  sich 
um  ganz  alte  (früh  erworbene),  auf  beide  Okulomotoriuskerne  beschränkte 
Blutung.  Ferner  entstehen  chronische  Lähmungen  einzelner  und  oft  aller 
Augenmuskeln  in  wechselnder,  nicht  gesetzmäßiger  Eeihen folge  bei  ge- 
wissen chronischen  Intoxikationen  und  Dyskrasien  (Syphilis,  Diphtherie, 
Diabetes  etc.) 

Bei  allen  diesen  Lähmungsformen  können  die  Binneumuskeln 
des  Auges  mitbeteiligt  sein  oder  frei  bleiben.  Letzteres  ist  in  der 
Eegel  der  Fall  bei  inselförmig  auftretenden  encephalomalacischen 
Herden,  bei  manchen  Intoxikationen  (Diphtherie),  während  bei  degene- 
rativen Prozessen  die  Binnenmuskeln  bald  zu  Beginn  der  Krankheit 
(Tabes,  Syphilis,  Paralyse),  bald  später  befallen  werden.  Eeine,  auf  alte 
Läsionen  von  Ganglienzellengruppen  des  Oculomotorius  (resp. 
auf  die  Sonderkerne  des  letzteren)  beiderseits  sich  beschränkende 
Fälle  von  Ophthalmoplegie  mit  Freibleib en  der  inneren  Augen- 
muskeln (was  theoretisch  von  einer  Eeihe  Autoren  postuliert 
wurde)  sind  bisher,  abgesehen  von  dem  oben  zitierten,  nicht  völlig 
einwandfreien  Falle  von  Siemerling,  durch  mikroskopische  Unter- 
suchung noch  nicht  erhärtet  worden.  Was  intra  vitam  als  Kernlähmuno- 
erkannt  wurde,  nämlich  Fälle  mit  Lähmung  einzelner  Muskeln  und  Frei- 
bleiben der  Pupillenreaktion,  sowie  der  Akkommodation,  hat  sich  bisher 
bei  der  mikroskopischea  Untersuchung  fast  immer  als  faszikuläre  oder 
gemischte  Augenmuskellähmung  (Läsion  der  Kerne  und  der  Wurzeln) 
erwiesen.  Hierher  gehören  die  Fälle  von  Starr,  Kahler  und  Pick, 
Cassierer  und  Schiff,  Halban   und  Infeld  u.  a.    In  den  beiden 

Monakow,  Geliirnpathologie.  2.  Aufl  .  CQ 
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Fällen  der  letzgenannten  Autoren  waren  übrigens  auch  die  Pupillen 
starr.  Die  Bezeichnung  Nuclearlähmung  paßt  daher  für  die  Fälle  von 
chronischer  Ophthalmoplegie  nicht. 

Wenn  die  Läsion  in  der  Gegend  des  hinteren  Abschnittes  des 
roten  Kernes  sitzt,  und  zwar  so,  daß  dabei  die  Schleife  mitlädiert  wird, 
dann  beobachtet  mau  bisweilen  Lähmung  des  Eectus  int.  und  des 
Levator  palpebr.  der  gleichen  Seite  (Unterbrechung  der  lateralen  Wurzeln 
des  Oculomotorius)  während  die  inneren  Augenmuskeln  und  die  übrigen 
äußeren  dabei  teilweise  frei  bleiben.  Drei  Fälle  sind  mir  bekannt,  in 
denen  die  geschilderte  Lokalisation  des  Herdes  vorhanden  war  und  in 
denen  die  Lähmung  die  genannten  Muskeln  ergriffen  hatte.  Es  sind  das  die 
Beobachtungen  von  Starr,  Kahler  und  Pick  und  Wallenberg.  In  den 
letztgenannten  beiden  Fällen  waren  aber  auch  noch  andere  Lähmungs- 
erscheinungen vorhanden.  In  einem  von  Cassierer  und  Schiff'*''"' 
studierten  Falle  von  Ophthalmoplegie  mit  geringer  Ptosis  waren  die 
lateralsten  Oculomotoriusbündel  partiell  frei.  In  neuerer  Zeit  sind  aber  auch 
Fälle  zur  Publikation  gelangt,  in  denen  nur  der  Levator  und  teilweise 
der  Pect,  superior  etwas  funktionierte  und  vom  Okulomotoriuskern  nur 
der  vorderste  Abschnitt  d.  h.  die  vordersten  Wurzelfasern  einigermaßen 
normal  blieben  (Halban  und  Infeld-^''•^  Eamey^ossa^^  ggj  solchen  wider- 
sprechenden Beobachtungen  bleibt  nichts  anderes  übrig,  als  eine 
individuell  variable  zentrale  Eepräsentation  der  vom  Okulomotorius  inner- 
vierten Muskeln,  oder  dann  Beobachtungsfehler  anzunehmen.  Vorwiegend 
auf  den  Okulomotoriuskern  sich  beziehende  Läsionen  (kleine  hämorrha- 
gische Herde)  wurden  von  Leube und  von  Spitzka*^"  beobachtet.  In 
diesen  beiden  Fällen  handelte  es  sich  um  ein  Ergiiffensein  des  lateralen 
Teiles  des  Hauptkerns  des  Oculomotorius,  welche  Läsion  gleichzeitig 
Ptosis  zur  Folge  hatte.  Auch  hier  blieb  die  Lähmung  beschränkt  auf 
den  genannten  Muskel  der  Läsionsseite;  übrigens  waren  da  noch  in 
anderen  Hirnteilen  Herde  zu  verzeichnen. 

EigentHche  »Kernaffektionen«  kommen  zwar  auch  vor;  sie  sind  aber 
stets  so  beschaffen,  daß  dabei  außer  den  äußeren  Augenmuskeln  auch  noch 
die  Neurone  für  die  Pupillenkontraktion  und  die  Akkommodation  miter- 
griffen  werden.  Es  handelt  sich  hier,  wie  bereits  erwähnt  wurde,  vorwiegend 
um  Fälle  von  Tabes  und  progressiver  Paralyse  oder  um  Fälle  von  angebornem 
Kernschwund.  Derartige  Beobachtungen  sind  in  der  Literatur  in  großer  Menge 
vorhanden.  (Siemerling,  Westphal,  Boedecker,  Marina,  Panegrossi, 
Cassierer  und  Schiff,  Pacetti,  v.  Monakow  u.  a.).  In  manchen  der  von 
den  genannten  Autoreu  untersuchten  Fälle  waren  in  den  Kernen  sowohl  des 
Oculomotoiius  als  des  Abducens  beträchtliche  und  ziemUeh  scharf  begrenzte 
Degenerationen  vorhanden. 

Die  progressiv  verlaufenden  Augenmuskellähmungen  werden  somit 
durch  degenerative  Prozesse  in  den  Nervenzellen  der  Augenmuskel- 
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kerne  hervorgerufeu;  die  Lokalisation  ist  aber  stets  derart,  daß  zerstreut 
zahlreiche  Nervenzellen  mehr  oder  weniger  in  sämtlichen  Kernen- 
gruppen und  zwar  ohne  Eücksicht  auf  ihre  physiologische 
Bedeutung  erkranken.  Selbstverständlich  ist  man  nicht  berechtigt, 
diese  Formen  von  Augenniuskellähmungen  als  eine  besondere  Krank- 
heitsgruppe abzutrennen,  da  die  Degeneration  der  Augenmuskelkerne  hier 
einen  Bestandteil  allgemeiner  Entartung  im  zentralen  Nervensystem  bildet. 


Fig.  311.  Frontalschnitt  durch  die  Hauptursprungsebene  des  Oeulomotorius  (vordere 
Vierliügelgegend)  in  einem  Falle  von  totaler  Cykloplegie.  Lupenvergrößerung.  Vom 
Oeulomotoriuskern  sind  nur  vereinzelte  normale  Zellengruppen  übriggeblieben,  die 
meisten  Nervenzellen  untergegangen  (vgl.  mit  dem  III.  Kern  in  Fig.  79,  S.  109, 
welche  derselben  Schnittebene  eines  gesunden  Gehirns  entspricht)..  Äqu.  Sylv  Aquae- 
duet.  Sylvii.  t  M  Tiefes  Mark  des  vorderen  Zweihügels.  C  H  Zentrales  Höhlengrau. 
III  Kd  Degenerierter  Oeulomotoriuskern  (einzelne  Nervenzellen  noch  zu  erkennen). 
III  Übriggebliebene  Wurzeln  des  Oeulomotorius.  £  J.  Bindeavmkreuzung.  ilL  Hin- 
teres Längsbündel.  W-Egr  Westphal- Edingersehe  Zellengruppe,  partiell  er- 
halten; sie  fehlt  links.  Klat  ant  III  Laterale  Kerngruppe  von  Darksehewitsch, 

partiell  degeneriert. 

Endlich  kommen  auch  »funktionelle«  Lähmungen  einzelner  Augen- 
muskeln vor,  d.  h.  Lähmungen,  denen  ausgesprochene  Veränderungen 
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weder  in  den  Wurzeln  noch  in  den  Kernen  zugrunde  liegen  (mit  post 
mortem  negativem  Befund).  Hierher  gehört  auch  die  von  Karplus '"»^ä  a 
beschriebene  asthenische  Ophthalmoplegie  (Teilsymptom  der  Myasthenia 
gravis  pseudoparalytica). 

Um  welche  Lokalisation  des  Krankheitsprozesses  es  sich  bei  den 
funktionellen  Formen  von  Ophthalmoplegie  handelt,  ob  dabei  vor- 
wiegend die  Kerne  oder  die  Wurzeln  lädiert  werden,  ferner  durch  welche 
Momente  die  Reihenfolge  der  erkrankten  Muskeln  bestimmt  wird,  dies  zu 
beurteilen  fehlen  uns  einstweilen  noch  alle  Anhaltspunkte.  Ebensowenig 
sind  wir  imstande,  zu  entscheiden,  warum  in  solchen  Fällen  die  Binnen- 
muskeln frei  bleiben.  Wir  wissen  nur,  daß  in  etwa  der  Hälfte  der  Fälle 
von  Ophthalmoplegie,  Lähmungen  von  Augenmuskeln  in  einer  sehr 
wechselnden  Reihenfolge  auftreten,  daß  manche  Lähmungen  sich  zurück- 
bilden, andere  bleiben  und  daß  die  Binnenmuskeln  nicht  ergriffen  werden. 
Diese  funktionellen  wandernden  Augenrauskellähmungen  können  sowohl  in 
Genesung  übergehen,  als  auch  Vorboten  einer  tieferen  Allgemeinerkrankung 
des  Nervensystems  sein ;  sie  können  einen  periodischen  Charakter  an- 
nehmen, kurz  sich  recht  mannigfach  verhalten.  Sicher  ist,  daß  zwischen 
diesen  Formen  und  solchen,  die  durch  degenerative  Prozesse  hervor- 
gerufen werden,  eine  ganze  Reihe  von  Übergängen  vorkommen.  Wieder- 
holt ist  auch  berichtet  worden,  daß  vorübergehende  Lähmungen  einzelner 
Augenmuskeln  im  Frühstadium  der  Tabes  aufgetreten  waren. 


ß  Ophthalmoplegia  interna. 

Ähnlich  wie  die  äußeren  köanen  auch  die  inneren  Augenmuskeln  isoliert 
gelähmt  werden.  Wir  haben  es  dann  mit  einer  Störung  in  der  Innervation 
der  Pupille,  sowie  in  der  Akkommodation,  d.  h.  mit  der  Ophthalmoplegia 
interna  zu  tun.  Die  Pupille  verengt  sich  nicht,  wenn  Licht  in  das  Auge 
fällt,  und  auch  nicht,  wenn  der  Kranke  Objekte  in  der  Nähe  besieht.  Wohl 
aber  kann  die  Pupille  in  solchen  Fällen  noch  synergisch  mit  und  nach  einem 
kräftigen  Lidsehluß  sich  kontrahieren  (als  Mitbewegung),  oder  auch  noch 
bei  längerer  Belichtung  der  Stelle  des  deutlichsten  Sehens  (die  Reaktion  tritt 
dann  aber  ganz  schleichend  ein).  Der  Patient  kann  in  solchen  Fällen  bei  der 
Lähmung  des  Altkommodationsmuskels  in  der  Nähe  nichts  erkennen,  während 
er  in  die  Ferne  ganz  gut  sieht.  Gleichzeitiger  Verlust  der  Akkommodation 
und  des  Lichtreliexes  ohne  Lähmung  der  äußeren  Augenmuskeln  kommen 
als  isoliertes  Krankheitssymptom  außerordentlich  selten  vor.  Der  Mechanismus 
einer  solchen  Störung  ließe  sich  theoretisch  am  ehesten  erklären  durch  An- 
nahme einer  Kernatfektion  im  vordersten  Abschnitt  des  Oeulomotoriuskernes. 
Als  Teilerscheinung  anderer  Erkrankungen  des  Zentralnervensystems  (Tabes 
dorsalis,  Paralyse)  sind  Störungen  der  L-isinnervation  und  des  Tensor  chorioid. 
keine  Seltenheiten.  Bisweilen  sieht  man  isolierte  Lähmungen  der  Binnen- 
muskeln des  Auges  periodisch  auftreten,  und  nicht  selten  handelt  es  sich  in 
solchen  Fällen  um  Vorbotenerseheinungen  späterer  totaler  Ophthalmoplegie. 


Ophtlialmoplegia  interna. 
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Es  sind  auch  schon  Fälle  zur  Beobachtung  gekommen,  in  denen 
Lähmung  des  Sphinkter  und  des  Akkommodationsmuskels  einseitig  und  akut 
sich  entwickelt  haben. i)  In  einem  Falle  von  Bernhardt  trat  die  Lähmung 
langsam  auf,  zeigte  ein  periodisch  wechselndes  Verhalten,  schritt  dann  pro- 
gressiv weiter  uud  dehnte  sich  auch  auf  die  äußeren  Muskeln  aus.  Leider 
weiß  man  über  die  pathologische  Anatomie  solcher  Störungen  noch  außer- 
ordentlich wenig;  nach  den  Untersuchungen  von  Marina'^^''  muß  der  Sitz 
des  Leidens  in  solchen  Fällen  außerhalb  des  Gehirns,  und  zwar  im  Ganglion 
ophthalmicum,  dessen  Äste  zu  den  glatten  Augenmuskeln  sich  begeben,  ge- 
sucht werden. 

Wichtiger  als  die  isolierte  Lähmung  des  zentrifugalen  Bogens  für  die 
Pupilleninnervatiou  und  die  Akkommodation  sind  Störungen  im  zentralen 
Abschnitt  des  Reflexbogens,  und  zwar  sowohl  mit  Bezug  auf  die  Pupillen- 
äste des  Oculomotorius  als  auf  diejenigen  des  Sympathicus.  Hierher  gehören 
in  erster  Linie  die  reflektorische  Pupillenstarre,  dann  Störung  der 
konsensuellen  Eeflextätigkeit  bei  ungestörter  Lichtreaktion  der  Pupille  und  bei 
Intaktheit  der  Sehnerven.  Ferner  kommt  es  vor,  daß  die  Pupille  zwar  selbst 
auf  Licht  nicht  reagiert,  daß  aber  Belichtung  des  Auges  doch  noch  einen 
konsensuellen  Eeflex  am  anderen  Auge  hervorruft. 

Ebenso  wie  die  Verengerung  der  Pupille  auf  Licht  isoliert  aufgehoben 
sein  kann,  ebenso  kann  auch  die  Fähigkeit  der  Pupille,  auf  Haut-  oder 
andere  Reize  zu  reagieren,  für  sich  verloren  gehen.  Eine  anatomische  Er- 
klärung aller  dieser  Störungen  ist  bis  jetzt  noch  nicht  möglich  gewesen. 

Am  meisten  Interesse  wurde  seit  Jahren  der  reflektorischen  Pu- 
pillenstarre zugewendet:  auch  steht  die  Pathogenese  dieser  Störung  seit 
langem  in  lebhafter  Diskussion.  Unter  reflektorischer  Pupillenstarre  ver- 
steht man  Unfähigkeit  des  Sphinkters,  auf  Lichtreiz  sich  zu  kontrahieren, 
wogegen  bei  Akkommodation  und  Konvergenz  eine  sehr  deutliche  Verengerung 
der  Pupille  erfolgt.  Die  Bedingungen  für  das  Entstehen  einer  reflektorischen 
Pupillenstarre  sind  theoretisch  folgende:  Die  Leitung  des  Sehnerven  darf  nicht 
gestört  sein;  auch  müssen  die  Sehzentren  normal  sein.  Im  Ursprungskern  für 
die  Pupillenfasern  ist  der  Sitz  der  Störung  nicht  zu  suchen,  da  die  Pupille 
bei  der  Akkommodation  ganz  schön  sich  kontrahiert.  Es  muß  vielmehr  das 
Gebiet  zwischen  der  Endigung  des  Sehnerven  und  dem  Oculo- 
motorius kern  in  irgend  einer  Weise  ergriffen  sein,  aber  derart,  daß  die 
Affektion  eine  gewisse  Wechselwirkung  zwischen  den  primären  optischen 
Zentren  und  den  Augenmuskeln  doch  noch  zuläßt. 

Die  reflektorische  Pupillenstarre  ist  in  der  Regel  beiderseitig,  sehr 
selten  einseitig  (Möbius);  sie  wurde  beobachtet: 

1.  bei  der  Tabes  (75Vo  der  Fälle); 

2.  bei  der  progressiven  Paralyse  (zirka  50%  Fälle); 

3.  bei  der  Gehirnerweichung  und  der  senilen  Hirnatrophie; 

4.  bei  der  Syphilis  und  bei  anderen  Infektionskrankheiten; 

5.  bei  Hydrocephalus  und  bei  chronischer  Ependymitis; 


"■)  In  einem  von  mir  selbst  beobachteten  auch  anatomisch  studierten  Falle  (noch 
nicht  publiziert)  fand  sich  ein  kleiner  siilerotiseher  Herd  im  lateralen  Abschnitt  des 
gleichseitigen  vorderen  Zvveihügels;  der  Arm  des  vorderen  Zweihügels  war  vollständig 
degeneriert. 
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6.  bei  Tumoren  im  dritten  Ventrikel,  die  auf  die  hintere  Ventrikelwand 
einen  Druck  ausüben  (Moelij,  und 

7.  als  eine  angeborene  Erscheinung. 

Bei  jeder  dieser  Formen  wird  die  gröbere  Ursache  der  reflektorischen 
Pupillen  starre  eine  andere  sein:  unter  allen  Umständen  wird  aber  die  Läsion 
derart  lokalisiert  sein  müssen,  daß  die  Verbindungselemente  zwischen 
dem  Endkern  des  Opticus  und  dem  Ursprungskern  des  Oculo- 
motorius  lädiert  werden  (vgl.  Schema,  Fig.  310).  Wahrscheinlich  ge- 
schieht dies  durch  Vermittlung  des  zentralen  Höhlengraus  des  Aqu.  Sylv., 
dessen  Elemente  durch  alle  im  Vorstehenden  genannten  Krankheitsursachen 
beeinträchtigt  werden  können,  und  zwar  so,  daß  der  Oculomotorius  selbst 
außer  Spiel  bleibt.  Eine  tatsächliche  Stütze  gewinnt  diese  Ansicht  durch  die 
Arbeiten  sowohl  von  Moeli  als  von  Schütz.  Ersterer  Forseher  fand  reflek- 
torische Pupillenstarre  bei  intakter  Sphinkterwirkung  bei  der  Akkommodation 
in  einem  Falle,  wo  die  hintere  Wand  des  dritten  Ventrikels  durch  einen 
Tumor  komprimiert  wurde,  und  Schütz  konnte  nachweisen,  daß  bei  den 
meisten  Paralytikern  mit  reflektorischer  Pupillenstarre  gewisse  Bündel  im 
zentralen  Höhlengrau  (dorsales  Längsbündel)  zugrunde  gehen.  Auch  die  ex- 
perimentellen Befunde  von  Bechterew  und  Bernheimer  scheinen  darauf 
hinzuweisen,  daß  das  zentrale  Höhlengrau  bei  der  Übertragung  des  Lichtreizes 
auf  die  Pupille  eine  hervorragende  Eolle  spielt.  Wenigstens  hat  Zerstörung 
innerhalb  jenes  Gebietes  erhebliche  Innervationsstörung  der  Pupille  zur  Folge. 

In  welcher  Weise  nun  sich  das  zentrale  Höhlengrau  bei  der  Über- 
tragung des  Pupillenreflexes  beteiligt,  ob  durch  selbständige,  innerhalb  des- 
selben gelegene  Neurone  oder  nur  durch  Kollaterale  von  Neuronen,  welche 
außerhalb  des  Aqu.  Sylv.  liegen  (mittleres  Grau  des  vorderen  Zweihügels, 
Form,  ret.?),  dafür  fehlen  noch  alle  Anhaltspunkte. 

Als  Folge  einer  Läsion  jenseits  des  Oculomotoriuskernes,  und  zwar 
wahrscheinlich  der  Partie  zwischen  diesem  und  den  primären  Opticuszentren 
muß  die  sogenannte  Anisokorie  angesehen  werden.  Man  versteht  darunter  eine 
verschiedene  Weite  der  Pupillen,  ohne  daß  dieser  Störung  eine  örtliche  Ursache 
zugrunde  liegt.  Sie  beruht  auf  einem  ungleichen  Tonus  der  beiden  Iris  und 
ist  häufig  mit  Pupillenstarre  verknüpft.  Beim  Gesunden  sind  die  Pupillen 
stets  von  gleicher  Weite  (vorausgesetzt,  daß  keine  lokalen  Entzündungen 
u.  dgl.  vorhanden  sind)  und  reagieren  beide  auf  Lichteinfall  in  ganz  gleich- 
mäßiger Weise.  Eine  Ungleichheit  der  Pupillenweite  kann  ihren  Grund  haben 
in  einer  Beeinträchtigung  sowohl  der  Sympathicusfasern  als  derjenigen  des 
Oculomotorius.  Im  ersteren  Falle  ist  die  betroffene  Pupille  verengert,  im 
letzteren  etwas  erweitert;  in  beiden  Fällen  kann  aber,  wenn  die  Läsion  jen- 
seits der  Kerne  liegt,  die  entsprechende  Eeflexbewegung  erhalten  sein.  Leichte 
Störungen  des  Gleichgewichtes  können  auftreten  infolge  von  Unterbrechungen 
sowohl  der  corticalen  als  der  spinalen  Verbindungen;  die  Bahnen  der  gesunden 
Seite  gewinnen  dann  das  Übergewicht.  Solche  Pupillendifferenzen  werden 
namentlich  häufig  bei  ausgedehnten  degenerativen  Affektionen  des  Gehirns 
(Tabes,  Paralyse),  aber  auch  nach  umfangreicheren  Herden  im  Großhirn, 
ferner  bei  Faserunterbrechungen  im  Cerviealmark  (spinale  Miosis)  beobachtet. 


Endlich  werden  bei  Erkrankungen  im  Mittelhirn,  sowie  bei  manchen 
allgemeinen  Störungen  des  Gehirns  periodisch  auftretende  Lähmungen  so- 
wohl des  Oculomotorius  als  sämtlicher  Augenmuskelnerven  beobachtet.  Man 


Rezidivierende  Ophthalmoplegie. 
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bezeichnet  dieselben  als  rezidivierende  Lähmungen.  Dieselben  können  schon 
in  früher  Jugendzeit  (sogar  im  zweiten  Lebensjahre)  beginnen  und  allmählich 
anfallsweise  in  bestimmten  Litervallen  sich  einstellen  und  jahrelang  andauern 
ja  einen  progressiven  Charakter  annehmen  und  schließlich  stabil  werden.') 
Lmerhalb  der  sogenannten  rezidivierenden  Ophthalmoplegie 
müssen  zweifellos  einige  besondere  Gruppen  unterschieden  werden.  Eine  wohl 
charakterisierte  Form  scheint  diejenige  zu  sein,  die  im  Anschluß  an  Migräne- 
anfälle auftritt  (Fälle  von  Charcot,  Moebius,  Seiffer),  jedoch  gleichzeitig  mit 
dem  hemikranischen  Kopfschmerz  sich  einstellt.  Solche  Anfälle  dauern  zuweilen, 
ähnlich  wie  der  Migräneanfall,  nur  relativ  kurze  Zeit  (einige  Tage  bis  einige 
Wochen)  und  verschwinden  ebenso  rasch  wie  sie  gekommen  sind.  Die  Lähmung 
kann  sieh  auf  den  Oculomotorius  beschränken  oder  sieh  auch  noch  auf  den 
Trochlearis  und  Abducens  beziehen,  sie  kann  ferner  komplet  oder  inkomplet 
sein.  Ptosis  fehlt  fast  nie.  Auch  die  gleichzeitig  mit  den  Menses  in  ganz 
seltenen  Fällen  eintretende  und  verschwindende  Ophthalmoplegie  gehört  hierher. 
Eine  besondere  Stellung  nehmen  die  durch  Lokalerkrankungen  der  Oculo- 
motoriusnerven,  resp.  auch  der  anderen  Augenmuskelnerven  bedingten,  später  er- 
worbenen rezidivierenden  Ophthalmoplegien  ein.  Die  Anfälle  treten  zwar  auch  hier 
oft  plötzlich  und  unter  vorausgehenden  Kopfschmerzen  (auch  Erbrechen)  ein, 
aber  sie  dauern  wesentlich  länger,  mitunter  ein  bis  drei  Monate  und  sind  bisweilen 
auch  mit  vorübergehenden  Sehstörungen  verknüpft.  Die  Lähmungen  können 
indessen  mehrere  Monate,  ja  selbst  ein  Jahr  dauern,  dann  ebenso  wie  sie 
gekommen  sind,  vergehen,  um  nach  ebenso  langer  Pause  sich  wieder  einzu- 
stellen (eigene  Beobachtung).  Die  inneren  Muskeln  sind  mitunter  ebenfalls 
befallen.  Die  anatomische  Ursache  kann  eine  verschiedene  sein.  In  einigen 
Fällen  handelte  es  sich  um  kleine,  langsam  wachsende  Geschwülste  (Tuberkel, 
Fibroneurom,  Fibrochondrom  etc.)  im  Stamme  des  Oculomotorius'),  resp.  in 
Einen  interessanten,  hierher  gehörenden  Fall  hat  jüngst  Seiffer  (Berliner 
klinische  Wochenschrift.  Bd.  XXXVII)  beschrieben.  Der  Kranke  litt  von  Kindheit  an 
alle  fünf  Wochen  an  hemikranischen  Anfällen;  im  39.  Lebensjahre  stellte  sich  plötzlieh 
Ophthalmoplegie  während  des  Anfalles  ein  (zuerst  Ptosis,  dann  Bewegungslosigkeit); 
mehrere  Jahre  später  echte  reeidivierende  Oculomotoriuslähmung  wahrend  des  Anfalles; 
zuletzt  wurde  die  Oculomotoriuslähmung  dauernd. 

-)  Über  einen  hierher  gehörenden  Fall  hat  Weiß  (Wiener  medieinisehe  Wochen- 
schrift. Bd.  XXXV,  1885)  berichtet.  Der  Fall  betraf  eine  30jährige  Frau,  die  von  Kind- 
heit an  an  einer  periodisch  auftretenden  Oculomotoriuslähmung  gelitten  hatte;  Lei  der 
Sektion  erschien  der  eine  Oculomotorius  von  einer  kleinen  Tuberkelgesehwulst  durch- 
setzt. Auch  Richter!"^*  hat  über  einen  ähnlichen  Fall  berichtet.  Der  36jährige  Patient 
bekam  seit  seinem  fünften  Lebensjahre  jeden  April,  und  später  auch  im  Herbst,  unter 
Kopfschmerzen  und  Appetitlosigkeit  eine  rechtsseitige  Oculomotoriuslähmung,  die  einige 
Tage  bis  einige  Wochen  andauerte.  Vom  13.  Jahre  an  war  er  epileptisch.  Er  starb  an 
Lungengangrän.  Bei  der  Leichenöffnung  fand  sich  am  rechten  Oculomotorius  eine 
kleine  Geschwulst  an  der  Stelle,  wo  derselbe  in  die  Dura  eintritt;  es  war  ein  Fibro- 
chondrom, welches  die  Faserzüge  des  Oculomotorius  auseinandergesprengt,  aber  nicht 
zum  Schwund  gebracht  hatte.  In  früheren  Jahren  hatten  Manz  und  Gräfe  über 
Sektionsbefunde  bei  rezidivierender  Oculomotoriuslähmung  berichtet.  Jedenfalls  bedarf 
die  Pathogenese  der  periodisch  auftretenden  Augenmuskellähmungen  noch  weiterer 
Aufklärungen.  Soviel  scheint  aber  sieher  zu  sein,  daß  Tumoren  und  basale  meningitisehe 
Prozesse  als  Ursache  solcher  Lähmungen  am  ehesten  in  betraehl  kommen  dürften.  Das 
periodische  Moment  ließe  sich  in  ähnlicher  Weise  erklären. 
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der  Regio  interpeduncularis,  am  Trichter  etc.;  in  anderen,  und  namentlich  in 
solchen,  wo  sämtliche  Augenmuskelnerven  periodisch  gelähmt  waren,  um 
basale  meningitisehe  Prozesse  luetischer  Natur  (gummöse  Einlagerungen).  Ob 
eine  eigentliche  Neuritis  des  Oculomotorius  als  rezidivierende  Lähmung  zum 
Ausdruck  kommen  kann,  ist  noch  nicht  sicher  festgestellt.  J.  Contouzis 
beobachtete  in  einem  Falle  während  drei  Monaten  alle  zehn  bis  zwölf  Tage  Anfälle 
von  wenigen  Tagen  Dauer,  verbunden  mit  intermittierenden  Schmerzen  im  Quintus- 
gebiet  nach  einer  Erkältung.  Möglicherweise  handelte  es  sich  da  um  eine 
infektiöse  Neuritis  des  Oculomotorius. 

Mit  der  recidivierenden  Oculomotoriuslähmung  dürfen  nicht  verwechselt 
werden  Eecidive  und  Lähmungen  einzelner  Augenmuskeln,  wie  sie  im  Verlaufe 
der  Tabes  und  der  Paralyse  bisweilen  sich  in  unregelmäßiger  Weise  zeigen. 

In  den  letzten  .Jahren  wurden  Mitteilungen  über  die  recidivierende 
Ophthalmoplegie  gemacht  von  J.  B.  Charcot^-'^",  Gubleri^29b^  Weißi-'^''\ 
Mingazzini  i^stic^  Klj  atsch  ki n ,  Moebius Seif fer '^^3=', 
Ziehen  Joachim '■'•^-'^ ,  C  ontouzis  i^'-""' ,  Karplus '■'•^^"u.  A.  In  ana- 
tomischer Beziehung  beobachteten  bei  rezidivierender  Ophthalmoplegie:  Gubler 
plastisches  Exsudat  an  der  Basis,  Ziehen  basale  Pachymeningitis  haemorrh., 
Karplus  Neurofibrome  nebst  Degeneration  des  Oculomotorius. 


III.  Gehirnblutungen. 


Anatomische  Yorbemerkimgen. 

a)  Die  Arterien  des  Gehirns. 

(Vgl.  Fig.  312—318). 

Das  Grehirn  erhält  sein  Blut  aus  zwei  Arterieiigebieten,  nämlich  aus 
der  Carotis  und  aus  der  Vertebralis.  Vier  große  Arterienstämme  treten 
an  der  Hirnbasis  zur  Blutversorgung  des  Organes  zusammen:  Nach  vorn  liegen 
zwischen  der  Substantia  perforata  ant.  und  dem  äußeren  Winkel  des  Chiasmas 
die  beiden  Carotiden;  nach  hinten  finden  sich  an  der  MeduUa  oblong,  die 
aus  der  Subclavia  entstammenden  Vertebralarterien.  Die  Carotiden  legen 
sich  nach  Bildung  der  Kurvatur  im  Canalis  caroticus  an  die  Basis  des  Ge- 
hirns, während  die  Vertebralarterien  an  der  Übergangsstelle  der  Medulla 
oblong,  in  die  Brücke  gegen  die  Medianlinie  konvergieren  und  sieh  zum 
Stamm  der  Arteria  basilaris  vereinigen.  Dieser  teilt  sich  oberhalb  der 
Brücke  gabelförmig  unter  Bildung  eines  rechten  Winkels  in  die  beiden 
Arteriae  cerebri  post.,  deren  jede,  den  Oculomotorius  derselben  Seite  um- 
greifend, lateralwärts  und  occipitalwärts  zieht. 

Der  Stamm  der  Carotis  int.  teilt  sich  zunächst  in  zwei  Äste:  a)  die 
vordere  Hirnarterie  (Art.  cer.  ant.  oder  Art.  corp.  callos.,  Fig.  312  und 
313,  Aca),  welche  sich  medialwärts  gegen  den  Längsspalt  und  das  Balken- 
knie wendet;  die  beiden  vorderen  Hirnarterien  sind  durch  die  Art.  comraunicans 
miteinander  verbunden;  b)  die  mächtige  Art.  foss.  Sylvii,  die  in  die 
Sylvische  Grrube  abzweigt. 

Außerdem  entstammen  der  Carotis  zwei  kleinere,  sehr  wichtige  Aste, 
die  Art.  eommuuicans  post.  und  die  Art.  choroidea  (Fig.  312  und 
313,  cp).  Die  Art.  communicans  post.  verknüpft  nämlich  das  Arterien- 
gebiet der  Carotis  mit  demjenigen  der  Vertebralis:  sie  zieht  direkt 
in  die  Art.  cerebri  post.  Diese  Kommunikation,  die  ganz  in  der  Nähe  der 
großen  Arterien  bewerkstelligt  wird,  ist  bekannt  unter  dem  Namen  des 
Willisischen  Hexagons  oder  des  Circulus  Willisii.  Zehn  Arterien  sind 
es  somit,  welche  sieh  an  der  Bildung  des  für  die  Aufreehthaltung  der  Zirku- 
lation so  wichtigen  Willisisehen  Kranzes  beteiligen: 

1.  Die  Communicans  ant., 

2.  die  beiden  vorderen  Hirnarterien, 

3.  die  beiden  Art.  Foss.  Sylvii, 

4.  die  beiden  Art.  communicant.  post. 
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5.  die  beiden  Art.  eerebri  post.  und 

6.  die  Basilaris. 

Man  ersieht  bei  Betrachtung  der  Fig.  312,  daß  im  Falle  des  Verschlusses 
einer  der  beteiligten  Hauptarterien  (z.  B.  der  Carotis,  der  Art.  eerebri  post. 
oder  der  Basilaris)  die  Zirkulation  in  dem  abgesperrten  Gefäßbezirk  gleichwohl 


Fig.  312.  Die  Arterien  der  Hirnbasis.  T  abgetrennter  Seliläfelappen.  I — XII  Die  Hirn- 
nerven. A  cer  a  Arteria  eerebri  anterior.  Coma  Art.  eommunieans  anter.  AFSy  Ar- 
teria  Fossae  Sylvii.  A  lent  Art.  lenticularis.  1 — 5  Die  eortiealen  Hauptäste  der  Art. 
Fossae  Sylvii.  cp  Art.  eommunie.  posterior.  Acha  Art.  ehorioidea  anterior,  ch  Ein  kleiner 
Ast  derselben,  welcher  in  die  Plexus  ehoroidei  geht,  x  Seitenzweige  der  Art.  eommun. 
post.  A  cp  Arteria  eerebri  posterior,  p  Kurze  Zweige  derselben  (vgl.  Fig.  318,  1 — 10). 
Abas  Arteria  basilaris.  At  Arteria  temporaiis  (Duret).  A  oc<:  Art.  oeeipitalis  (Duret). 
A  cer  sup  Art.  eerebelli  superior.  A  cer  med  Art.  eerebelli  media.  A  cer  Inf  Art.  eere- 
belii  infer.  A  vert  Arteria  vertebralis.   Spa  Art.  spinal,  anterior. 
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durch  die  kommunizierenden  Arterien  (die  Arterien  des  Hexagons),  eventuell 
auf  ziemlich  großen  Umwegen,  aufrechterhalten  werden  kann. 

Varietäten  in  der  Anlage  der  basalen  Arterien  sind  nicht  selten. 
Häufig  ist  die  rechte  Communicans  posterior  auffallend  weit;  dann  ist  ge- 
wöhnlieh die  entsprechende  Art.  cerebri  post.  dünner.  Bisweilen  kommuniziert 
die  Carotis  partiell  mit  dem  Sinus  cavernosus  Ungleichheiten  in  der 
Bildung  der  vorderen  Hirnarterien  kommen  auch  vor;  hier  und  da  sind  zwei 
vordere  Communicantes  vorhanden,  eine  größere  und  eine  kleinere.  Mitunter 
sind  sie  auffallend  kurz. 

Aus  dem  Circulus  Willisii  treten  massenhaft  Seitenzweige  in  die 
benachbarten  Hirnteile;  die  Hauptabzweigungen  gehen  in  der  Eegel  in 
den  Abschnitten  zirka  !'/•) — 2  cm  vor  den  Abgangswinkeln  der  Arterien  ab 
(vgl.  Fig.  318). 

Die  allgemeine  Organisation  der  arteriellen  Versorgung  des  Gehirns  ist 
folgende:  Jeder  Hauptzweig  der  drei  angeführten  Hirnarterien,  d.h.  der  Art. 
cer.  ant.,  der  Art.  foss.  Sylv.  und  der  Art.  cer.  post.,  entsendet  a)  recht- 
winklig abgehende  kurze  und  verhältnismäßig  dicke  Seitenäste  in 
die  zentralen  Teile  des  Gehirns  (zentrale  Ganglien,  Ventrikel  etc.),  die  so- 
genannten Arterien  der  grauen  Kerne  oder  die  zentralen  Arterien  (so 
z.  B.  die  aus  der  Art  Foss.  Sylv.  stammenden  lentikulären  Arterien,  Fig.  318, 
Alent),  und  lange  sich  in  reicher  Weise  spaltende  eorticale  Arterien- 
äste (z.  B.  die  Äste  1 — 5  der  Sylvischen  Arterie,  vgl.  Fig.  312).  Jede 
dieser  Arterienabzweigungen  bildet  ein  besonderes  Zirkulations- 
system. 

Das  System  der  Corticalarterien  dient  ausschließlich  dazu,  die 
Hirnrinde  nebst  Großhirnmark  (bis  zum  Beginn  des  Stabkranzes)  mit  Blut 
zu  versorgen,  während  das  System  der  grauen  Kerne  sein  Ernährungs- 
gebiet über  die  Zentralganglien  und  die  innere  Kapsel  hinaus  nicht  ausdehnt. 
Zwischen  beiden  Arteriensystemen  sind,  abgesehen  von  den  Kapillarnetzen, 
Anastomosen  nicht  vorhanden.  Jedes  System  ist  vom  anderen  völlig- 
unabhängig,  und  injiziert  man  jedes  System  für  sich  mit  einer  farbigen 
Injektionsmasse,  so  gelingt  es  nach  den  Untersuchungen  von  Duret  nie,  die 
farbige  Flüssigkeit  aus  einem  Arteriensystem  in  das  andere  überzuleiten;  eher 
kommt  es  zu  Extravasaten  an  den  Übergangsstellen. 

Die  corticalen  Arterien  lassen  sich  wiederum,  wie  schon  Todd  und 
Bowman  nachgewiesen  haben,  in  zwei  Arten  teilen,  nämlich  in  lange,  medul- 
läre (Fig.  313,  1,  S.  1084)  und  in  kurze,  rein  eorticale  (Fig.  313,  2).  Die 
medullären  Arterien  gehen  teils  von  den  Hauptzweigen  der  zur  Hirnoberfläche 
gelangenden  Äste,  oft  rechtwinklig,  ab  und  dringen,  ohne  nennenswerte  Col- 
laterale  der  Hirnrinde  abzugeben,  direkt  in  den  Markkörper  der  Hirn- 
windung. Sie  sind  dünnwandig  und  besitzen  auch  im  Mark  verhältnismäßig 
wenige  Seitenzweige,  so  daß  jeder  der  langen  medullären  Äste  im  Markkörper 
einen  kleinen  Gefäßbezirk  für  sich  repräsentiert.  Andernteils  gehen  sie  aus 
corticalen,  feinen  Gefäßnetzen  hervor. 

Was  die  eigentlichen  Eindenarterien  anbetrifft,  so  zeigen  sie  einen  ganz 
ähnlichen  Ursprung  wie  die  medullären  (d.  h.  sie  sind  Seitenzweige  der  Pia- 
arterien); nur  spalten  sie  sich  sofort  oder  bald  nach  ihrem  Eintritt  in  die 
Einde  in  feinste  Kapillarnetze  (Fig.  313,  b}.  Das  reichste  und  engste  Kapillarnetz 
findet  sicli  in  der  mittleren  Eindenschicht,  ein  etwas  weiteres  je  in  der  Ependym- 
sehicht  und  je  eines  in  der  tiefen  Eindenschicht.  Wird  eine  Corticalarterie  in- 
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jiziert,  dann  füllen  sieh  zunächst  die  Kapillarnetze  der  Binde,  und  erst 
wenn  diese  teilweise  sich  mit  Farbstoff  vollgesogen  haben,  dringt  letzterer  in 
die  medullären  Arterien  ein;  m.  a.  W.,  zur  Füllung  letzterer  ist  ein  höherer 
Grad  von  Spannung  erforderlich,  ein  Punkt,  der  für  den  zirkulatorischen  Haus- 
halt und  die  Lokalisation  von  Erweichungsherden  von  hervorragender  Be- 
deutung ist.  In  Wirklichkeit  wird  auch  bei  Verschluß  eines  cortiealen  Haupt- 
zweiges sich  die  Ischämie  in  erster  Linie  im  Endigungsbezirk  der  medullären 
Arterien,  also  tief  im  Markkörper,  bemerkbar  machen,  und  es  dehnen  sich 
allfällige  Nekrosen  von  hier  aus  gegen  die  Oberfläche  zu. 


Fig  313.  QuersclinUt  dureii  eine  Großhirnwindung  mit  den  Arterien  nach  Duret  und 
Chareot.  1  Markarterien.  1^  Gruppe  von  Markarterien  der  Trennungsfurehe  zwischen 
zwei  benachbarten  Gehirnwindungen,  Arterien  der  Fibrae  propr.  und  der  Mark- 
leiste. 2  Arterien  der  Rinde,  a  Weitmaschiges  Capillarnetz  unter  der  Pia  mater. 
b  Capillarnetz  mit  engen,  polygonalen  Masehen  im  Bereich  der  mittleren  Rindenschieht. 
c  Weitmaschiges  Capillarnetz  am  Übergang  von  der  Rinde  in  den  Markkörper 
d  Capillarnetz  des  Markkörpers. 

Die  Ernährungsbezirke  der  Großhirnoberfläche  fallen  im 
großen  und  ganzen  mit  den  Sinnes-,  resp.  den  motorischen  Rinden- 
feidern  zusammen. 

Ganz  anders  organisiert  als  die  cortiealen  Arterien  ist  das  System  der 
Zentralarterien.  Vom  Hauptstamme  jeder  cerebralen  Arterie  zweigt  sich, 
bald  nach  ihrem  Abgang  aus  dem  Mutterstamm,  an  der  Basis  eine  ganze  Reihe 
von  kurzen,  kleinen,  aber  ziemlieh  dickwandigen  Ästen  rechtwinklig  ab  und 
setzt  auf  dem  direktesten  Wege  durch  die  Substantia  perforata  ant.,  resp.  post. 
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hindurch,  um  jeweilen  in  relativ  kleinen  Absclinitten  der  zentralen  Ganglien 
und  Umgebung  sieh  aufzulösen  (vgl.  Fig.  316,  2).  Zwischen  den  einzelnen 
Ernährungsbezirken  dieser  kurzen  Äste  bestehen,  sofern  letztere  einer  Haupt- 
arterie entstammen,  nur  wenige  Anastomosen;  dagegen  teilen  sich  bisweilen 
längere,  zwei  verschiedenen  Hauptarterien  angehörende,  zentrale 
Arterien  nicht  selten  in  die  Vaskularisation  eines  grauen  Ab- 
schnittes oder  der  zugehörigen  Partie  der  inneren  Kapsel.  So  wird 
z.  B.  das  Corp.  genicul.  ext.  nicht  nur  von  einem  Seitenast  der  hinteren  Hirn- 
arterie, sondern  auch  von  Abzweigungen  aus  der  dem  Carotisgebiet  entstammen- 
den Art.  chorioidea  mit  Blut  gespeist. 

An  der  Blutversorgung  der  Zentralganglien  partizipieren  nicht  alle  drei 
Hauptarterien  in  gleicher  Weise.  Die  Hauptbedeutung  kommt  da  der  Syl  vischen 
Arterie,  eine  geringere  Bedeutung  der  hinteren  Hirnarterie  zu.  Die  vordere 
Hirnarterie  ist  der  Hauptsache  nach  eine  cortieale  und  eine  Balkenarterie; 
nur  wenige  basale  Seitenzweige  beteiligen  sich  an  der  Gefäßversorgung  der 
vorderen  Partie  des  Streifenhügelkopfes  und  des  Ependyms  des  Vorderhirns. 
Die  zentralen  Zweige  der  Art.  Foss.  Sylvii  versorgen: 

a)  den  Streifenhügel, 

b)  den  ganzen  Linsenkern. 

c)  die  vordere  Hälfte  des  Sehhügels, 

d)  den  größten  Teil  der  inneren  Kapsei  (der  hintere  Abschnitt  letzterer 
empfängt  sein  Blut  teilweise  auch  aus  der  Art.  chorioidea  und  wahrscheinlich 
auch  aus  der  hinteren  Hirnarterie). 

Die  kurzen  Äste  der  hinteren  Hirnarterie  sind  vor  allem  dazu  auserwählt, 
die  Wände  der  Seitenventrikel  und  des  dritten  Ventrikels  zu  ernähren.  Von 
den  übrigen  zentralen  Hirnabsehnitten  werden  vorwiegend  von  den  kurzen 
Seitenzweigen  der  hinteren  Hirnarterie  folgende  mit  Blut  versorgt: 

a)  Der  Pedunculus  cerebri, 

b)  die  hintere  Partie  des  Sehhügels  einschließlich  der  Eegio  subthalamica 
und  der  beiden  Kniehöcker, 

c)  die  Plexus  choroidei, 

d)  die  vordere  Vierhügelplatte  nebst  dem  Haubenabschnitt. 

Von  Bedeutung  für  die  Ernährung  der  zentralen  Hirn  abschnitte  ist  ferner 
die  Art.  comraunicans  post.  und  wieder  die  Art.  chorioidea.  Kurze 
Kollaterale  der  ersteren  beteiligen  sich  lebhaft  an  der  Ernährung  der  Corpora 
mammilL,  der  inneren  Abschnitte  des  Pedunculus,  des  Chiasmas,  des  Tuber 
cinereum,  während  Seitenzweige  aus  der  Art.  chorioidea  sowohl  in  den  Tractus, 
in  die  Umgebung  des  Corp.  genicul.  ext;  und  in  den  hinteren  Teil  des  Seh- 
hügels überhaupt,  als  ebenfalls  in  die  Plexus  choroidei  eindringen. 

Pons  (auch  die  Augenmuskelkerne)  und  Kleinhirn  werden  durch  reiche 
aufsteigende  Zweige  aus  der  Art.  basilaris  versorgt.  Aus  der  letztgenannten 
Arterie  gehen,  ähnlich  wie  aus  der  Sylvischen  Arterie,  neben  den  drei 
langen,  hauptsächlich  für  die  Ernährung  des  Kleinhirns  bestimmten  Arterien 
(Fig.  312)  rechtwinklig  und  geradaufsteigend  in  der  Medianlinie  je  neben- 
einander kleine,  für  die  Vaskularisation  der  tieferen  Brückenabschnitte  be- 
stimmte Äste  ab. 

Die  dorsale  Brückenetage,  einschließlich  der  Seitenteile  der  Brücke, 
werden  versorgt  durch  Abzweigungen  aus  der  Art.  cerebri  post. 

Betrachten  wir  nun  jeden  der  drei  Hauptarterienbezirke  für  sich: 
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1.  Arteria  cerebri  anterior  (Fig.  314). 

Diese  Arterie,  direlit  und  reclitwinklig  aus  der  Carotis  entspringend 
und  mittels  eines  kräftigen  anastomosierenden  Zweiges  mit  ilirer  Gfenossin 
auf  der  anderen  Seite  verbunden,  wird  von  pathologischen  Prozessen  viel 
seltener  als  die  beiden  anderen  Hauptarterien  ergriffen.  Ihr  eorticaler  Ver- 
sorgungsbezirk umfaßt  vor  allen  Dingen  die  beiden  oberen  Stirnwindungen, 
den  Gryrus  rectus,  den  Bulbus  und  den  Tractus  olfactorius,  ferner  den  Gyrus 
fornicatus,  den  Lobus  paracentralis,  den  Präcuneus  und  erstreckt  sich  noch 
über  letzteren  auf  die  vorderste  Partie  des  Cuneus  hinaus.  Ein  ziemlich 
mächtiger  Zweig  dieser  Arterie  schlägt  sich  um  das  Balkenknie  und  versorgt 


Ar, 


Fig.  314.  Verbreitung  der  Arteria  eerebri  ant.  an  der  medialen  Seite  der  rechten 

Großhirnhemisphäre.  Aca  Stamm  dieser  Arterie.  A  call  Art.  eorpor.  eallosi.  Äparc 

Arteria  paracentralis  (geht  aus  der  Art.  corp.  eallos.  hervor;  ihre  Absperrung  erzeugt 
erurale  Monoplegie).  A  Praec  Art.  praeeunei. 

den  Balken,  sowie  die  letzterem  anliegenden  Windungen.  Duret  unterscheidet 
drei  Hauptzweige : 

a)  Die  innere  vordere  frontale  Arterie, 

b)  die  innere  mittlere  (diese  dringt  in  den  Sulcus  calloso-marginale)  und 

c)  die  innere  hintere  frontale  Arterie. 

Letztere  ist  die  eigentliche  Art.  corporis  eallosi:  sie  ist  bis  zum  Prä- 
cuneus zu  verfolgen. 

Was  die  kurzen,  zentralen  Zweige  der  vorderen  Hirnarterie  anbetrifft, 
so  wurde  bereits  oben  deren  Anteil  an  der  Versorgung  des  vorderen  Streifen- 
hügelkopfes hervorgehoben.  Die  Communicans  ant.  liegt  unter  dem  Schnabel 
des  Balkens  und  etwa  8 — 10  mm  oberhalb  des  Chiasmas.  Sie  liefert  rück- 
wärts verlaufende  Seitenäste  in  das  Chiasma,  ferner  in  den  Schnabel  des 
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Balkens,  sodann  in  das  Septum  pellucidum,  die  vordere  Kommissur  und  in 
die  Fornixschenkel.  Einzelne  Zweige  versorgen  den  Nerv.  opt.  derselben  Seite 
und  andere  beteiligen  sich  an  der  Vaskularisation  der  Windungen  in  der  Nähe 
des  Balkens. 

2.  Arteria  fossae  Sylvii  (Fig.  315). 

Die  Verzweigungsweise  dieser  für  die  Hirnzirkulation  weitaus  wichtigsten 
und  die  direkte  Fortsetzung  der  Carotis  bildenden  Arterie  ergibt  sich  klar  aus 


Fig.  315.  Seitlielie  Ansieht  der  recliten  Großlürnliemisphäre  mit  dein  Verbreitungs- 
bezirk der  Art.  Foss.  Sylvii.  Art  F S  Art.  Foss.  Sylvii.  I,  11,  III,  IV,  V  Die  fünf 
Hauptäste  dieser  Arterie.  III  a  Seitenzweig  des  dritten  Astes  derselben  Arterie. 
Fe  Fissura  centralis.  FS  Fossa  Sylvii.  JP  Interparietalfurehe.  Erste  Temporalfurclie. 
Fl — Fj  Erste  bis  dritte  Frontalwindung.  SilfGyr.  supramarginalis.  Ang  Gyr.  angularis. 
Ol  — O3  Erste  bis  dritte  Oecipitalwindung.  Die  rotpunktierte  Linie  deutet  die  Begrenzung 
des  Bezirkes  der  Sylviselien  Arterie  an. 

der  Fig.  312.  Unmittelbar  aus  dem  Hauptstamm  dieser  Arterie  gehen  die 
kurzen  dünnen  Endarterien  für  die  zentralen  Ganglien  ab.  Es  sind  deren  etwa 
fünf  bis  sechs  vorhanden,  die  sämtlich  die  Subst.  perforata  ant.  durchbrechen. 
Alle  diese  kleinen  Zweige  sind  gleichartig;  sie  verlaufen  einander  parallel 
ohne  Anastomosen  und  haben  einen  Durchmesser  von  '/.2 — ^/^  mm. 
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Der  Hauptstamm  der  Sylvischen  Arterie  zieht  über  dem  Temporallappen 
in  die  Sylvische  Gnibe,  von  wo  aus  er  sich  nach  einer  Spaltung  in  fünf 
größere  Seitenzweige  auf  die  Großhirnoberfläche  verbreitet. 

Die  zentralen  Äste  der  Sylvisch en  Arterie  lassen  sichln  äußere 
lind  innere  Äste  einteilen.  Die  ersteren  sind  verhältnismäßig  lang;  sie  dringen 
von  der  Basis  des  Linsenkernes  gegen  die  äußere  Kapsel  vor,  um  dann  nach  vorn 
zu  ziehen  und,  in  vier  bis  fünf  Zweige  zerfallend,  in  dem  ventralen  Streifen- 
hügelkopf zu  endigen  (Fig.  316,  2).  Diese  auch  den  mittleren  Abschnitt  oder 
das  Knie  der  inneren  Kapsel  versorgende  Arterie  gilt  als  die  Prädilektions- 
arterie  für  die  Hirnblutung.  Sie  gibt  einen  Seitenzweig  in  das  dritte 
Segment  des  Linsenkernes  (Putamen)  ab.  Diesen  Zweig  bezeichnet  man  als 
lenticulo-striäre  Arterie.  Andere  Zweige  der  äußeren  Arterien  ziehen 
mehr  rückwärts  auf  die  weiter  occipital  liegenden  Abschnitte  des  Linsen- 
kernes und  endigen  im  Sehhügel,  und  zwar  in  dessen  vorderen  Abschnitten. 
Auch  die  mehr  ventral  gelegene  Partie  der  inneren  Kapsel  empfängt  Seiten- 
zweige aus  diesem  Stämmchen.  Man  nennt  sie  lenticulo-optische  Arterien 
(Fig.  318,5).  Letztere  versorgen  somit  den  vorderen  Abschnitt  des  Sehhügels, 
den  hinteren  Schenkel  der  inneren  Kapsel  und  wohl  auch  einen  Teil  des 
Globus  pallidus.  Hinsichtlich  der  hinteren  Abschnitte  des  Sehhügels  und  der 
Eeg.  subthalamica  teilt  sich  die  lenticulo-optische  Arterie  mit  Seitenzweigen 
der  hinteren  Hirnarterie  und  der  Art.  chorioid.  in  die  Blutversorgung.  Die 
zentralen  Arterien,  Seitenzweige  der  Sylvischen  Arterie,  sind  kurz ;  sie  dringen 
in  den  Glob.  pallidus,  wo  sie  in  kleinen  Bezirken  endigen.  Man  nennt  sie 
kurzweg  lentikuläre  Arterien  (Fig.  312  und  318  lent). 

Die  lenticulo-striären  Arterien  (Fig.  316,  2)  verlaufen,  keine 
oder  nur  wenige  Seitenäste  abgebend  und  in  ihrem  Kaliber  nur  wenig  ab- 
nehmend, bis  zur  Nachbarschaft  der  ventralen  Partie  des  Streifenhügelkopfes. 
Sie  umschließen  zangenförmig  die  Glieder  des  Linsenkernes  (Fig.  316).  Ein 
ziemlich  mächtiger  Ast  senkt  sich  direkt  in  den  Streifenhügelkopf,  dessen  Er- 
nährung er  beherrscht.  Anastomosen  zwischen  den  einzelnen  lentikulären 
Arterien  bestehen  nicht  (Fig.  317).  Die  Arteriolen  verlieren  sich  in  wahre 
Pinsel  von  Kapillaren.  Da  auch  die  Venen  hier  wenig  zahh'eich  sind,  stag- 
niert das  Blut  in  den  einzelnen  Ernährungsbezirken  außerordent- 
lich leicht.  Die  arterielle  Spannung  muß  durch  die  Muscularis  dieser  Arterien 
reguliert  werden,  und  wenn  die  Muscularis  atrophisch  wird,  müssen  sich  bei 
verstärkter  Herzaktioii  umfangreichere  Stauungen  bilden. 

Die  corticalen  Zweige  der  Sylvischen  Arterie. \)  Man  unter- 
scheidet gewöhnlich  fünf  corticale  Zweige  der  Sylvischen  Arterie ;  in  Wirklich- 
keit sind  aber,  wenn  man  die  dünneren  Äste  mitberücksiehtigt,  sechs  bis 
sieben  (ja,  wenn  die  Inselzweig'e  berücksichtigt  werden,  noch  weit  mehr)  aus 
dem  Hauptstamm  abgehende  Zweige  vorhanden.  Bald  nach  dem  Abgang  der 
zentralen  Arterien  zweigt  sich  ein  dünner,  hauptsächlich  in  den  Uncus  tretender 
Ast  ab.  Der  Hauptstamm  der  Sylvischen  Arterie  schlägt  sich  um  die  Insel 
und  gibt  dabei  kleinere  Inseläste  ab.  Die  fünf  nach  der  konvexen  Hirnober- 
fläche verlaufenden  Hauptäste  der  Arteria  foss.  Sylvii  zeigen  in  der  Eegel 
folgende  Anordnung  (vgl.  Fig.  315): 

Der  erste  Ast  (7,  Fig.  315)  spaltet  sich  bald  in  zwei  Zweige,  von 
denen  der  vordere  zur  zweiten,  der  hintere  zur  dritten  Frontalwindung  sich 
wendet  und  in  die  betreffenden  Sulci  sich  einsenkt. 


')  Vgl.  auch  Fig.  234,  S.  702. 
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Der  zweite  Ast  oder  Ast  der  Zentralwindungen  und  des  Oper- 
culums  (Fig.  315.  //)  geht  über  das  Opereulum  in  die  Zentralfurche,  gabelt 
sich  hier  bald  und  versorgt  die  vordere  und  die  hintere  Zentralwindung. 

Der  dritte  Ast  oder  Ast  des  Parietalläppchens  (Fig  315,  ///) 
kommt  am  hinteren  Ende  des  Eam.  horizont.  post.  der  Sylvischen  Grube  an 
die  Oberfläche,  spaltet  sich  ebenfalls  in  zwei  nahezu  gleich  große  Zweige,  von 
denen  der  vordere  zur  Ernährung  des  Gyr.  suprara argin.,  der  hintere  zu 
derjenigen  des  Gyr.  angularis  bestimmt  ist. 


Gca 


Fig.  316.  Prontalselinitt  durch  die  rechte  Großhirnhemisphäre  (Ebene  der  vorderen 
Zentralwindung  und  des  Chiamas).  Ursprung  und  Verlauf  der  Art.  lenticularis,  sowie 
der  cortiealen  Äste  der  Art.  Foss.  Sylvii  sehematisch  eingezeichnet.  Gca  Vordere,  (?cj> 
hintere  Zentralvvindung.  Parc  Lobui.  paraeentralis.  —  Erste  bis  vierte  Temporal- 
windung. B  Balken.  Am  Mandelkern.  J  Insel.  FS  Fissura  Sylvii.  Li  Linsenkern. 
Thal  Sehhügel.   GH  Gyr.  hippocampi.  I  Bezirk   der  Art.  eerebri  ant.   II  Bezirk  der 

Art.  Foss.  Sylvii.  III  Bezirk  der  Art.  eerebri  post.;          die  Grenzen  zwischen  diesen 

Bezirken.    CA  Ghiasma.    Car  Carotis  interna.    1  Stamm  der  Art.  foss.  Sylvii;  sein 
Übergang  zur  Insel  ist  durch  unterbrochene  Konturen  angedeutet.  2  Lentieulo-striäre 
Arterien,  3  Lentieulo-optisehe  Arterie,  i  Rindenäste  der  Art.  foss.  Sylvii.  ia  medulläre 
Äste  der  cortiealen  Zweige  der  Sylvischen  Arterie. 
Monakow,  Gehirnpathologie.  2.  Anfl.  69 
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Der  vierte  Ast  (Fig.  315,  IV)  legt  sich  auf  die  obere  Temporal- 
windung, dringt  sodann  in  die  erste  Temporalfurehe  und  dient  namentlich 
für  die  Vaskularisation  der  ersten  und  zweiten  Temporal  Windung,  teilweise 
auch  des  Gyr.  occipito-temporalis. 

Der  fünfte  Ast  geht  ganz  in  der  Nähe  des  vierten  ab  und  versorgt 
die  vorderen  Abschnitte  des  Temporallappens  (erste  bis  dritte  Temporal- 
windung; Fig.  315,  V). 

Die  Inselzweige  versorgen  die  Inselrinde,  dann  aber  auch  die  Vor- 
mauer und  die  äußere  Kapsel  mit  Blut. 

Zwischen  einzelnen  corticalen  Zweigen  der  Sylvischen  Arterien  be- 
stehen zweifellos  Kommunikationen,  auch  bevor  sich  die  Äste  des  Kapillarnetzes 


■Fig.  317.   Prontalselinitt  durch  die  rechte  Großhirnhemisphäre.   Ebene  des  lentieuio- 
striären   Abschnittes   der   inneren   Kapsel.    Abzweigung   der   lentikulären  Arterien. 
— Fj  Erste  bis  dritte  Frontalwindung.  AFSylv  Art.  foss.  Sylvii.  lent  Art.  lentic. 
l  str  Zweig  der  lentieulo-striären  Arterie.  B  Balken.  J  Insel. 

auflösen ;  diese  Arterien  sind  somit  im  Gegensatz  zu  den  zentralen  Asten  an 
der  Basis  nicht  als  Endarterien  im  Sinne  Cohnheims  zu  betrachten.  Zwischen 
sämtlichen  drei  Hauptarterienbezirken  des  Cortex  sind  an  den  Übergangsstellen 
ebenfalls  eine  gewisse  Anzahl  von  Anastomosen  vorhanden,  und  zwar  an  der 
Konvexität  derart,  daß  die  arteriellen  Bluträume  ein  System  von,  wenn  auch 
in  beschränktem  Grade,  kommunizierenden  Eöhren  darstellen  (Heubner). 
Dies  wird  zwar  von  Dur  et  und  anderen  französischen  Forschern  nicht  ohne- 
weiters  zugegeben ;  die  Streitfrage  scheint  sich  aber  m.  E.  mehr  darum  zu 
drehen,  in  welchem  Umfange  Kommunikationen  zwischen  den  Hauptarterien- 
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gebieten  bestehen.  Sicher  ist,  daß  man  durch  Injektion  der  Art.  foss.  Sylv. 
teilweise  auch  einen  Übergang  der  Farbmasse  in  solche  Rindenteile  (Rand- 
partien) herbeiführen  kann,  welche  sich  nahezu  bis  zur  Sättigung  durch  die 
Art.  cer.  post.,  resp.  die  Art.  cer.  ant.  injizieren  lassen.  Allem  Anschein 
nach  bestehen  indessen  hinsichtlich  des  Umfanges  der  Anastomosen  ziemlich 
bedeutende  individuelle  Schwankungen. 

3.  Arteria  cerebri  posterior.') 

Die  Arteria  cerebri  post.  oder  die  hintere  Hirnarterie  nimmt 
ihren  Ursprung  aus  der  Basilaris,  resp.  aus  der  Vertebralis.  Wie  Duret  mit 
Recht  betont,  versorgt  diese  Arterie  fast  alle  Wände  der  Ventrikel  (mit  Aus- 
nahme des  Vorderhorns  der  Seitenventrikel).  Sie  kann  daher  auch  als  die 
Arterie  der  Ventrikel  bezeichnet  werden.  Sie  umzieht  den  Pedunculus  und 
legt  sich,  indem  sie  unterwegs  eine  ganze  Reihe  von  zentralen  Ästen  (etwa 
zehn,  größeren  Umfanges)  an  die  basalen  Teile,  resp.  die  nächste  Umgebung 
abgibt,  an  die  mediale  Wand  des  Hinterhauptlappens,  spaltet  sich  dann  in 
zwei  Hauptäste,  von  denen  der  eine  (Art.  temporalis  von  Duret)  in  den 
basalen  Temporallappen  und  der  andere  in  die  medialen  Occipitalwindungen 
eindringt  \mi  sich  dort  völlig  auflöst. 

Die  zentralen  Zweige  der  hinteren  Hirnaterie  sind  nicht  alle  konstant. 
Besonders  hervorzuheben  und  wohl  bei  allen  Individuen  nachweisbar  sind 
folgende  Zweige  (vgl  Fig.  318): 

1.  Die  gleich  aus  dem  Hauptstamm  hervorgehende  Art.  interpedun- 
cularis  (2,  Fig.  318).  Dieselbe  ist  kurz  und  zeigt  Anastomosen  mit  ihrer 
Genossin  auf  der  anderen  Seite.  Sie  beteiligt  sieh  an  der  Ernährung  der 
medialen  Partie  des  Pedunculus  und  der  Substantia  perforat.  post. ; 

2.  die  innere  hintere  Sehhügelarterie  (2).  Es  legt  sieh  diese  an 
die  Oberfläche  des  Pulvinars  und  senkt  sich  "unter  zahlreichen  Ramifikationen 
in  die  Substanz  des  hinteren  Sehhügels; 

3.  die  äußere  Pedunculusarte rie  (3).  Dieselbe  bedient  die  beiden 
lateralen  Fünftel  des  Pedunculus; 

4.  die  mittlere  Arterie  der  Vierhügel  (4).  Dieser  Zweig  gelangt 
an  die  Oberfläche  der  vorderen  Zweihhügel  und  zeigt  mit  anderen  Gefäßen 
dieser  Hirnpartie  ziemlieh  ausgedehnte  Kommunikationen; 

5.  die  äußere  hintere  Sehhügelarterie  (5)  und 

6.  die  Arterie  der  Kniehhöcker  (6).  Diese  beiden  Arterien  bilden 
kräftige  Zweige,  welche  in  die  beiden  Kniehöcker  und  in  den  lateralen  Ab- 
schnitt des  Pulvinars  von  außen  her  eindringen; 

7.  die  Arteria  chorioidea  post.  lateralis  (7)  und 

8.  die  Arteria  chorioidea  post.  medialis  f6'j.  Diese  beiden  Seiten- 
arterien sind  nicht  zu  verwechseln  mit  dem  kurzweg  als  Art.  chorioidea  (ant.) 
bezeichneten  und  aus  der  Carotis  int.  direkt  stammenden  Ästchen.  Diese  drei 
Arterien  beteiligen  sich  an  der  Blutversorgung  sowohl  der  Plexus  und  der 
Tela  chorioidea  als  auch  der  Ventrikelwand  der  Umgebung.  Es  ist  also  dafür 
gesorgt,  daß  bei  der  Absperrung  sowohl  einer  Garotis  interna  als  auch  einer 
hinteren  Arterie  die  Zirkulation  in  den  Plexus  aufrechterhalten  wird.  Der 
Löwenanteil  an  der  Vaskularisation  der  Plexus  fällt  jedenfalls  der  Arteria 
chorioidea  ant.  zu; 


')  Vgl.  Fig.  264,  S.  753  und  Fig.  356  und  357,  S.  1175. 
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Fig.  318.  Die  Verzweigungen  der  Arteria  eerebri  posterior  an  der  Hirnbasis.  1  Olfac- 
factorius.  II  Opticus.  Ped  Peduneulus  eerebri.  RK  Roter  Kern.  ///  Oeulomotorius. 
A  F  Stj  Art.  fossae  Sylvü.  lent  Art.  lenticularis.  Aca  Art.  eerebri  ant.  comni  a  Art. 
eominunieans  ant.  Car  i  Art.  carotis  int.  cp  Art.  eominunicans  post.  A  ch  a  Art. 
ehorioid.  ant.  1 — 10  Kurze  Seitenzweige  der  Art.  cer.  post.  1  Art.  interpeduneularis. 
2  Innere  Sehhiigelarterie.  3  Äußere  Pediineulusarterie.  i  Mittlere  Arterie  der  Vierhügel. 
-5  Äußere  hintere  Sehhügelarterie.  6  Arterien  der  Kniehiieker.  7  Art.  ehorioid.  post. 
lateral.  S  Art.  ehorioid.  post.,  medial  9  Vordere  Vierhügelarterie.  10  Arterie  des 
Ainmonshorns.  At  Art.  temporalis  (Duret).  A  occ  Art.  occipitalis  (Duret).  ^jjo 
Art.  parieto-occipitalis.  A  calc  Art.  calearina.  A  cim  Art.  eunei. 
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9.  die  vordere  Vierhügelarterie  (9).  Dieselbe  bildet  die  zweite 
Hauptarterie  des  Vierhügeldaehes: 

10.  die  Arterie  des  Aminonshorns  (10).  Sie  legt  sich  als  kurzer 
eorticaler  Ast  auf  den  Gyrus  hippocampi  und  versorgt  die  vorderen  Abschnitte 
des  Ammonshorns  und  teilweise  auch'  den  Mandelkern. 

Von  den  eorticalen  Zweigen  der  hinteren  Hirnarterie  beansprucht  eine 
besondere  Aufmerksamkeit  der  in  die  medialen  Occipitalwindungen  eintretende 
Zweig.  Derselbe  teilt  sich  an  der  Vereinigungsstelle  der  Fiss.  parieto-occipitalis 
und  ealcarina  in  drei  Seitenäste,  von  denen  der  erste,  nämlich  die  Art,  parieto- 
occipitalis,  in  den  Sulcus  der  nämlichen  Bezeichnung  und  der  zweite,  die  Art. 
ealcarina,  in  die  mächtige  Fissura  ealcarina  sich  einsenken.  Ein  drittes,  eigent- 
lich aus  der  Art.  parieto-occipitalis  hervorgehendes  Stämmchen  geht  an  die 
Oberfläche  des  Cuneus  und  dient  zur  Ernährung  der  Einde  dieser  Windung. 
Der  wichtigste  der  soeben  genannten  drei  Zweige  ist  die  Art.  ealcarina; 
dieser  fällt  die  Aufgabe  zu,  nicht  nur  die  beiden  Lippen  der  Rinde  der 
Fiss.  ealcarina  und  des  Gyr.  deseendens,  sondern  auch  einen  Teil  des 
Calcar  avis  und  sogar  des  hintersten  Abschnittes  der  Sehstrahlungen 
(vgl.  Fig.  356  und  357)  zu  ernähren.  Eine  Absperrung  der  Art.  ealcarina  hat 
somit  Ischämie  nicht  nur  der  Einde  der  Fiss.  ealcarina,  sondern  auch  eines 
ausgedehnten  Abschnittes  der  Sehstrahlungen  (kurz  vor  ihrer  Auf- 
lösung in  die  verschiedenen  Teile  des  Hinterhauptlappens,  auch  der  lateralen) 
zur  Folge.  Die  Art.  parieto-occipitalis  bedient  den  dorsalen  Abschnitt 
des  Cuneus  und  teilt  sich  mit  Seitenzweigen  der  vorderen  Gehirnarterie  in 
die  Ernährung  des  Präcuneus. 

Die  Art.  temporalis  von  Duret  (Fig.  318,  At)  dringt  gegen  die 
Occipito-Temporalwindung  vor  und  versorgt  teils  den  Gyr.  hippocampi, 
teils  den  Gyr.  occipito-temporal.  und  teils  die  dritte  Temporalwindung. 

Zwischen  den  beiden  hinteren  Hirnarterien  sind  unter  Vermittlung  der 
Arterien  des  Peduuculus  und  der  Plexus  chorioidei  Anastomosen  vorhanden, 
ebenso  zwischen  jeder  hinteren  Hirnarterie  und  der  entsprechenden  oberen 
Cerebellararterie. 

Eine  besondere  Beachtung  verdienen:  a)  die  Art.  communican s  post. 
und  h)  die  Art.  chorioidea  ant.,  die  man  als  Arterien  sui  generis  aufzu- 
fassen hat.  Beide  dienen  vorwiegend  als  Kommunikations-  and  Unterstützungs- 
röhren; insbesondere  gilt  dies  von  der  Art.  communicans.  Aus  letzterer  Arterie 
gehen  eine  Eeihe  von  dünnen  Zentralarterien  hervor,  welche  zur  Ernährung 
des  Chiasmas,  des  Tractus,  ferner  der  medialen  Abschnitte  des 
Pedunculus,  des  Tuber  cinereum-  und  der  Corpora  mammillaria 
dienen. 

Die  Arteria  chorioidea  ant.  zieht  ebenfalls  aus. der  Carotis  int.  über 
den  Tractus  opticus  nach  der  Fiss.  chorioidea  und  versorgt  gemeinsam  mit 
den  Seitenästen  der  hinteren  Arterien  die  Plexus  chorioidei  den  retro- 
lentikulären  Abschnitt  der  inneren  Kapsel,  die  Eegio  subthalamica,  den  Tractus 
opticus  und  die  dorsalen  Abschnitte  des  Ammonshorns.  Zwischen  ihr  und  den 
benachbarten  Ästeli  der  Art.  cerebri  post.  sind  nach  Kolisko  Anastomosen 
vorhanden. 

An  der  Versorgung  der  inneren  Kapsel  sind  somit  folgende 
Arterienäste  beteiligt: 

a)  Der  vordere  Schenkel  wird  größtenteils  von  der  lenticulo- 
striären  Arterie, 
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b)  das  Knie  der  inneren  Kapsel  von  letzterer  Arterie  und  von 
der  lenticulo-optischen, 

c)  der  hintere  Schenkel  durch  Äste  der  Art.  communicans  post. 
und  der  Art.  chorioidea  ant.  (teilweise  auch  durch  Seitenzweige  der  hin- 
teren Hirnarterie)  versorgt,  wogegen  an  der  Ernährung 

d)  des  retroientikulären  und  sublent  ikulären  Abschnittes 
der  inneren  Kapsel  sich  hintere  Sehhügelarterien  (aus  der  Art.  cerebri 
post.)  und  Äste  der  Art.  chorioidea  ant.  beteiligen. 

Nach  Kolisko  kommt  der  Art.  chorioidea  ant.  für  die  Versorgung  der 
beiden  letzten  Abschnitte  der  inneren  Kapsel  eine  besonders  große  Bedeutung 


Fig.  319.  Die  Venen  der  lateralen  linken  Großhirnoberfläetie  nach  Testut  (entnommen 
dem  Lehrbuch  der  Neurologie  von  van  Gebuchten).   1  Die  Sylvisehe  Vene  und 
Anastomose  von  Trolard.  2  Sinus  lateralis.  3.  Sinus  longitudinalis. 


zu.  Jedenfalls  sind  im  hinteren  Abschnitt  des  Zwischenhirns  nicht  alle  Arterien 
im  Sinne  Oohnheims  zu  betrachten,  wie  dies  von  den  lenticulo-optischen 
und  lenticulo-striären  Arterien  gesagt  werden  kann. 

b)  Die  venöse  Zirkulation  im  Gehirn. 

Die  Hirnvenen  bieten  eine  Reihe  von  Eigentümlichkeiten  dar,  die  den 
Venen  der  übrigen  Organe  nicht  zukommen.  Zunächst  ist  die  Zahl  der  Hirn- 
'venen  eine  verhältnismäßig  geringe.  Dagegen  zeichnen  sie  sich  im  allgemeinen 
durch  ein  großes  Kaliber  aus.  Sie  besitzen  keine  Klappen  und  sind  außer- 
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ordentlich  dünnwandig;  die  Muscularis  geht  ihnen  sozusagen  ab.  Unterein- 
ander sind  sie  durch  überaus  reichliche  Anastomosen  verbunden. 

Man  kann  die  Venen  des  Gehirns  in  zwei  Gruppen  trennen:  a)  in  die 
Venen  der  Oberfläche  und  b)  in  die  zentralen  Venen.  Die  superfiziellen  Venen 
sammeln  sich,  aus  allen  kapillären  Netzen  der  Großhirnwindungen  hervor- 
gehend, an  der  Konvexität  und  ziehen,  zirka  15  an  der  Zahl,  die  entsprechen- 
den Arterien  begleitend,  quer  über  die  Oberfläche  zum  Sinus  longitudinalis, 
mit  dem  sie  teils  direkt,  teils  durch  Vermittlung  der  Pacchionischen  Granu- 
lationen verbunden  sind  (vgl.  Fig.  319).  Um  letztere  herum  finden  sich  näm- 
lich venöse  Ausbuchtungen,  die  mit  dem  Hauptsinus  kommunizieren.  Zwischen 
dem  Parasinoidealraum  und  einer  Pacchionischen  Granulation  ist  eine  dünne 
Scheidewand  vorhanden.  Die  aus  dem  Hinterhaiiptslappen  hervorgehenden 
Venen  gelangen  in  den  Sinus  lateralis.  Zwischen  diesem  und  den  Sylvischen 
Venen  ist  eine  mächtige  Anastomose,  die  große  Vene  von  Trolard,  vorhanden. 

Die  das  Blut  aus  den  Hirnhöhlen  zurückführenden  Venen,  nämlich  die 
Venen  des  Streifenhügels,  die  Venen  aus  den  Plexus  chorioidei  und  aus  dem 
Sehhügel  vereinigen  sich  zentral  vom  ßalkensplenium  zu  der  unpaarigen  Vena 
magna  Galeni,  welche  in  den  Sinus  rectus  führt. 

Die  Kleinhirnnerveu  entleeren  ihr  Blut  in  den  Sinus  lateralis,  die  oph- 
thalmischen  Venen  in  den  Sinus  cavernosus. 

Zwischen  den  venösen  Hirnsinus  und  den  außerhalb  der  Schädelhöhle 
liegenden  Venen  sind  Kommunikationen  mittels  der  Knochenemissarien  vor- 
handen. So  bestehen  Anastomosen  zwischen  den  Nasenvenen  und  dem  vor- 
deren Abschnitt  des  Sinus  longitudinalis,  ferner  zwischen  der  Vena  facialis 
und  dem  Sinus  cavernosus  durch  die  Vena  ophthalmica.  Auch  sind  da  und 
dort  Verbindungen  zwischen  den  Venen  der  Kopfhaut  und  dem  Sinus  lon- 
gitudinalis vorhanden. 


Die  Grehirnblutungen. 

Blutungen  in  der  Schädelkapsei  gehören  zu  den  wichtigsten  und 
am  häufigsten  vorkommenden  Erkrankungen  des  Gehirns.  Der  Bluterguß 
findet  meist  in  die  Hirnsubstanz  selbst  statt;  er  kann  aber  auch  in  die 
Ventrikel  oder  in  die  Gehirnhäute  erfolgen;  letzteres  geschieht  in  der 
Regel  sekundär  infolge  Durchbruchs  einer  oberflächlich  liegenden  Blutung 
in  die  Masse  des  Gehirns. 

Umfangreiche  Blutungen  können  schon  hervorgerufen  werden  durch 
Berstung  kleiner  Arterien;  kleinere  Extravasate  sind  Folge  von 
Rupturen  der  Kapillaren  und  Venen.  Auch  die  venösen  Sinus  pflegen 
bisweilen  zu  bersten  und  veranlassen  dann  ausgedehnte  Blutergüsse.  Die 
Euptur  eines  Gefäßes  ist  indes  zur  Erzeugung  eines  Blutaustrittes  nicht 
unter  allen  Umständen  notwendig;  das  Blut  kann  auch  durch  die  Ostien 
der  intakten  Gefäßwand  (kleine  Gefäße)  hindurch  treten  (Diapedesis)und 
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kleinere,  eventuell  auch  größere  Extravasate  in  die  Adventitia  der  Gefäße 
und  in  die  Hirnsubstanz  bewirken. 

Die  cerebralen  Hämorrhagien  sind  nach  Ursachen  und  Gestalt  sehr 
verschieden.  Hier  führen  heftige  Schädelverletzungen  mit  und  ohne 
Schädelbruch  (Quetschungen,  Erschütterungen  des  Gehirns)  zu  Blutungen 
in  die  Gehirnsubstanz  und  in  die  Hirnhäute;  häufig  kommt  es  da  zu 
Blutextravasaten  in  den  ganzen,  dem  Stoß  ausgesetzten  Kanal  der  Hirn- 
substanz bis  zur  gegenüberliegenden  Contrecoupstelle;  dort  bewirken 
Stauungen  in  der  Zirkulation  des  Organes  (z.  B,  bei  der  Sinusthrombose 
oder  bei  Verstopfung  großer  Hirnarterien)  umfangreichere  oder  kleinere, 
oft  zerstreut  liegende  Blutextravasate,  namentlich  in  der  Umgebung  von 
erweichten  Stellen.  Ferner  werden  multiple  Blutungen  bei  akut  ein- 
setzenden encephalitischen  Prozessen  (hämatogene  akute  Herdencephalitis), 
dann  bei  der  Purpura  haemorrhagica,  bei  der  perniziösen  Anämie  und 
bei  verschiedenen  anderen  Infektionskrankheiten  etc.  beobachtet.  Es 
können  auch  größere  Aneurysmen  an  der  Basis  platzen  und  tödliche 
Blutungen  erzeugen. 

Weitaus  in  den  meisten  Fällen  entstehen  die  Hirnblutungen  in 
»spontaner«  Weise,  d.  h.  ohne  Stauung  und  ohne  akute  Krankheit,  ein- 
fach infolge  Berstung  degenerativ  veränderter  Arterien,  welch 
letztere  ihre  Erkrankung  wieder  besonderen,  meist  allmählich  ein- 
wirkenden Noxen  verdanken.  Die  Arterienwand  erleidet  durch  skleroti- 
sche Prozesse  verschiedenartige  (später  näher  zu  besprechende)  Aus- 
buchtungen: sie  wird  minder  widerstandsfähig,  brüchig  und  kann  schon 
bei  gewöhnlichem  Blutdruck  reißen. 

Solche  Gefäßrupturen  führen  zu  jenen  Symptomen,  die  man  seit 
langem  als  Apoplexia  sanguinea  bezeichnet.  Diese  Form  der  Hirn- 
blutung nennt  man  im  Gegensatz  zu  der  traumatischen  oder  auf  infek- 
tiöser Grundlage  beruhenden  etc.  kurzweg  spontane  Hirnblutungen. 
Hier  werden  wir  uns  ausführlich  nur  mit  den  lelzteren  befassen. 

Ätiologie. 

Historisches.  Das  Hauptsymptom,  welches  durch  eiuen  umfang- 
reicheren Bluterguß  ias  Gfehirn  hervorgerufen  wird,  die  Apoplexie,  war 
schon  den  Ärzten  des  Altertums  bekannt;  doch  herrschten  in  früheren  Jahr- 
hunderten und  teilweise  noch  selbst  im  vorigen  Jahrhundert  über  die  eigent- 
lichen Ursachen  der  Apoplexie  ganz  phantastische  Vorstellungen.  Von  einer 
ausführlichen  Wiedergabe  der  Ansichten  der  älteren  Autoren  wollen  wir  hier 
absehen.  Nur  der  Merkwürdigkeit  halber  sei  hier  kurz  erwähnt,  daß  die 
Mehrzahl  der  Ärzte  noch  bis  gegen  Ende  des  vorigen  Jahrhunderts  hin  noch 
an  der  alten  Gralenschen  Lehre  von  der  Entstehung  der  Apoplexie  »durch 
Austreten  der  Lebensgeister  in  das  Gehirn«  festhielt,  obwohl  schon  ein- 
zelnen Ärzten  des  Mittelalters  bekannt  war,  daß  Blutaustritt  aus  geborstenen 
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Gefäßen  ins  Gehirn  Apoplexie  erzengen  könne,  und  J.  C.  Brunn  er be- 
reits im  Jahre  1700  als  erster  über  einen  Fall  berichtet  hatte,  iu 
welchem  Blutung  aus  einer  aneurysmatisch  erweiterten  Hirnarterie 
als  die  Ursache  der  Apoplexie  angegeben  war.  Ja,  noch  bis  zu  Be- 
ginn dieses  Jahrhunderts  beschuldigte  man  ziemlich  allgemein  scharfe  Säfte 
(Materia  peccans),  apoplektische  Materie  (Anätzung  der  Arterien  durch  die- 
selbe) u.  dgl.  als  Apoplexie  veranlassende  Momente,  und  man  sah  die  Hirn- 
blutung als  etwas  Zufälliges  oder  Sekundäres  an. 

Der  erste  Autor,  welcher  auf  Grund  von  Sektionsbefunden  die  Hirn' 
blutung  als  eigentliche  Ursache  der  Apoplexie  erklärt  und  letztere 
als  Druckwirkung  des  Blutergusses  auf  die  Marksubstanz  des  Gehirns 
und  als  Folge  von  Hirnanämie  gedeutet  hatte,  war  Wepfer^'^-*.  Morgagni 
(1763)  ermittelte  nicht  nur  die  gröbere  Bildungsweise  des  Blutherdes,  sondern 
konstatiei'te  auch  unter  anderem  das  Vorkommen  eines  Durchbruches  der 
Blutung  in  die  Ventrikel,  sowie  an  die  Hirnoberfläelie;  er  machte  darauf 
aufmerksam,  daß  die  Mehrzahl  der  Hirnblutungen  den  Streifen-  und  den  Seh- 
hügel  befällt,  und  suchte  diese  Häufigkeit  mit  der  Anordnung  der  Gefässe  in 
Zusammenhang  zu  bringen.  All  diese  Untersuchungsergebnisse  drangen  aber 
gegen  die  alten  Lehren  nicht  durch. 

Neuere  Fortschritte  hinsichtlich  der  Pathogenese  und  Ätiologie  der  Hirn- 
blutungen sind  namentlich  französischen  und  englischen  Autoren  zu  Anfang  dieses 
Jahrhunders  zu  verdanken  (Eochoux*^'-'^,  Moulin,  Serres,  AndraT^""^, 
Abercrombie  und  Todd).  Diesen  Forschern  gebürt  insbesondere  das  Ver- 
dienst, den  Zusammenhang  der  klinischen  Symptome  mit  dem  Sitz  der  Blut- 
herde studiert  und  so  den  Weg  zu  einer  Lokalisation  der  Herderkrankungen 
angebahnt  zu  haben. ')  Lnmerhin  handelte  es  sich  in  letzter  Beziehung  nur 
um  einen  ersten  Versuch  der  Analyse  der  klinischen  Erscheinungen,  der  einer 
strengeren  Kritik  nicht  mehr  standhalten  kann. 

Trotzdem  die  genannten  Forseher  und  außer  ihnen  noch  zahlreiche 
andere,  wie  Josef  Rank,  Lallemand,  Gendrin,  Cruveilhier  usw.,  eine 
große  Kasuistik  der  Öffentlichkeit  übergaben  und  mit  zahlreichen  Sektions- 
befunden belegten,  so  wurde  das  nähere  Verständnis  des  Mechanismus  und 
der  eigentlichen  Ursache  der  Hirnblutung  nicht  nennenswert  gefördert.  Erst 
der  modernen  pathologischen  Anatomie  und  Histologie,  resp.  den  Begründern 
derselben  (Virchow ^^lo,  Eokitansky,  Kölliker  usw.)  blieb  es  vorbehalten, 
die  feineren  pathologischen  Prozesse  an  den  Gefäßen  und  in  der  Gehirn- 
substanz, welche  zu  einer  Euptur  jener  führen,  näher  nachzuweisen.  An 
dem  weiteren  Ausbau  der  Lehre  von  der  Ätiologie  der  Hirnblutungen  beteilig- 
ten sich  namentlich  Charcot  und  Bonchard^'^' Zenker'^''^'^* ,  Eoth 
Eichler''^^'"',  Löwenfeld'^''-' u.  V.  a.  Charcot"''""  gelang  es,  in  den  Miliar- 
aneurysmen eine  sehr  häufige  Ursache  der  Berstung  der  Arterien  zu  er- 
kennen und  die  näheren  Beziehungen  zwischen  dem  Blutherd  und  den  Krank- 
heitserscheinungen zu  ermitteln.  In  den  letzten  Dezennien  wurden  die  näheren 
Bedingungen  des  Zustandekommens  von  Hirnblutungen  von  zahlreichen  Forschern 
studiert  und  die  weiteren  Ursachen  der  zur  Hirnblutung  führenden  Gefäß- 
erkrankungen (toxische  Ursachen,  mechanische  Momente,  Blutveränderungen, 


^)  Aus  jener  Zeit  stammen  sehr  viele  kasuistisebe  Mitteilungen,  die  noch  jetzt 
da  und  dort  erwähnt  werden;  dieselben  sind  aber  momentan  und  mit  Rücksicht  auf 
den   Mangel   klinisch   brauchbarer   Untersuchungsmethoden    für   uns   fast  wertlos. 
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Nierenerkrankungen,  Herzkrankheiten,  Fettsucht  usw.)  genauer  festgestellt.  Die 
Lokalisation  der  Hirnblutungen  ist  ein  Werk  neuerer  Zeit. 

Obwohl  die  praktisch  eminent  wichtige  Hämorrhagie  des  Gehirns 
durch  alle  die  im  Vorstehenden  genannten  Autoren  in  ihrer  Ursache 
und  ihren  klinischen  Folgen  unserem  Verständnis  ziemlich  nahegerückt, 
ja  teilweise  zum  festen  Besitz  der  Wissenschaft  geworden  ist,  sind  noch 
zahlreiche  Detailpunkte,  welche  sich  auf  die  Art  der  Bildung  der  Gefäß- 
veränderungen beziehen,  einer  näheren  Aufklärung  und  Erweiterung 
bedürftig.  Insbesondere  ist  der  Mechanismus  der  traumatischen,  sowie 
der  durch  Stauungsmomente  hervorgerufenen  Hirnblutung  von  einer  ab- 
schließenden Ermittlung  noch  ziemlich  weit  entfernt. 

Als  Ursache  der  spontanen  Hirnblutungen  kann  man  sich  drei 
Momente  denken,  die  alle  schon  von  den  älteren  Autoren  dieses  Jahr- 
hunderts in  Berücksichtigung  gezogen  worden  sind; 

1.  Verminderung  des  Widerstandes  der  Hirnsubstanz  (Entzündung, 
Erweichung,  senile  Atrophie).  Hierauf  haben  vor  allem  Eochoux,  Tod d 
u.  a.  großes  Gewicht  gelegt. 

2.  Brüchigkeit  der  Gefäßwandungen  (Verfettung,  atheroraatöse  Ent- 
artung. Bildung  von  aneurysmatischen  Ausbuchtungen). 

3.  Momentan  verstärkte  Herzaktion,  Unterbrechung  des  venösen 
Blutrückflusses  und  verstärkter  Druck  im  ganzen  Gefäßsystem. 

Während  einzelne  der  älteren  Autoren  schon  das  Auftreten  eines  dieser 
Momente  zur  Hervorrufung  einer  Hirnblutung  als  genügend  erachteten  und 
namentlich  dem  sub  1  angeführten  eine  dominierende  Bedeutung  beilegten, 
hielten  andere  Autoren  (Hasse,  Wunderlich)  ein  Zusammenwirken  aller  drei 
Ursachen  oder  mindestens  der  zweiten  und  dritten  für  notwendig. 

Heutzutage  hat  man  die  ursächlichen  Momente  wesentlich  eingeschränkt 
und  führt,  ohne  die  Bedeutung  der  Verminderung  des  Widerstandes  der  Gehirn- 
substanz  und  die  Steigerung  des  Blutdruckes  zu  unterschätzen,  weitaus  die 
Mehrzahl  der  Blutungen  auf  das  zweite  Moment,  nämlich  auf  sklerotische 
oder  andere  Erkrankungen,  resp.  auf  die  gesteigerte  Brüchigkeit  der 
Gefäßwand  zurück.  Nach  den  neuesten  Untersuchungen  ist  jedenfalls  soviel 
sicher,  daß  dieses  letztere  Moment  in  den  meisten  Fällen  hinreicht,  um  ge- 
waltige Blutextravasate  zu  produzieren,  wennschon  die  Ansichten  über  die 
Natur  und  Formen  der  Gefäßveränderungen,  die  in  der  Eegel  zur  Berstung 
führen,  noch  heute  kontrovers  sind. 

Die  Ansicht  von  Eochoux,  daß  der  Blutung  eine  Erweichung  der 
Hirnsubstanz  (ramoUissement  hemorrhagique)  vorausgehe,  beruht  offenbar  auf 
einer  Verwechslung  der  spontanen  Blutungen  mit  gewissen  ähnlichen  Vor- 
gängen bei  durch  Arterienverschluß  erzeugten  Erweichungsherden.  Es  unter- 
liegt keinem  Zweifel,  daß  in  der  Nachbarschaft  von  größeren  encephalitischen 
Herden  kapilläre  Extravasate  (ähnlich  wie  auch  in  anderen  Organen  bei 
hämorrhagischem  Infarct)  auftreten  können  und  daß  auch  das  nekrotische  Ge- 
webe durch  Diapedisis  der  Nachbargefäße  (Kapillaren)  wenigstens  blutig 
irabibiert  wird.  Diese  Erscheinungen  sind  aber  von  den  Vorgängen  bei  den 
spontanen  Blutungen  zu  trennen,  obwohl  auch  bei  letzteren,  wie  wir  sehen 
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werden,  außer  durch  Ehexis  auch  in  der  weiteren  Umgebung  eines  größeren 
Herdes  massenhafte  p unlitförmige  Extravasate  durch  üiapedisis  sich 
einstellen.  Die  Anschauungen  von  Rochoux  und  von  Calmeils  dürften 
heute  ebenso  wie  die  Lehre  von  Durand-Fardel,  daß  die  Atrophie  der 
Hirnsubstanz  bei  der  Genese  der  Blutungen  eine  wichtige  Rolle  spiele,  wohl 
allgemein  verlassen  sein. 

Was  den  plötzlich  gesteigerten  Blutdruck,  resp.  die  intensive 
venöse  Stauung  anbetrifft,  so  ist  diesem  Momente  eine  gewisse  Bedeutung  bei 
der  Hämorrhagie  nicht  abzusprechen,  wennschon  demselben  eine  nur  unter- 
geordnete Eolle  zukommt.  Euptur  ganz  gesunder  Grefäße  im  Grehirn 
durch  plötzlich  verstärkte  Herzaktion  ist  ebenso  unerhört,  wie 
eine  spontane  Hämorrhagie  in  einer  gesunden  Lunge  oder  in 
einem  gesunden  Darm.  Bei  Injektionen  in  die  Gefäße  eines  frisch  heraus- 
genommenen gesunden  Gehirns  wenigstens,  kommt  es  zu  Extravasaten  erst 
dann,  wenn  man  den  Druck  weit  über  das  psysiologische  Maß  steigert  i),  und 
die  tägliche  ärztliche  Erfahrung  lehrt,  das  bei  ganz  gewaltiger  Steigerung  des 
Blutdruckes  (z.  B.  beim  epiletischen  Anfallj  Gefäßrupturen  im  Gehirn  ebenso- 
wenig stattfinden  wie  in  anderen  Organen  (z.  B.  in  der  Niere  bei  arterieller 
Spannungszunahme).  2) 

Damit  ist  selbstverständlich  nicht  gesagt,  daß  ein  gesteigerter  Blut- 
druck nicht  von  schlimmen  Folgen  für  ein  krankhaft  verändertes  Ge- 
fäß sei.  Darüber  besteht  kein  Zweifel;  auch  weisen  zahlreiche  Beispiele  aus 
der  Literatur  darauf  hin,  daß  sowolil  Verstärkung  des  arteriellen  Blutdruckes 
als  auch  namentlich  venöse  Stauung  (Behinderung  des  Abflusses  aus  den 
Venen)  die  Euptur  kranker  Gefäße  in  weitgehender  Weise  begünstigen 
kann.  Diesem  Moment  darf  nur  die  Bedeutung  einer  Gelegenheitsursache 
eingeräumt  werden.  Wie  die  tägliche  Erfahrung  lehrt,  kommen  viele  Hirn- 
blutungen ohne  vorausgehende  Blutdruckssteigeruug  im  Schlaf,  bei  einer 
Mahlzeit  usw.  zustande. 

Hinsiclitlich  der  krankhaften  Blutmischung  (toxische,  infektiöse 
Ursachen),  auf  welche  die  alten  Autoren  so  viel  Gewicht  legten,  muß  zu- 
gegeben werden,  das  sie  bei  dem  Zustandekommen  von  gewissen  Formen  von 
Blutextravasaten  (z.  B.  bei  solchen,  die  mit  akuter  Verstopfung  größerer 
Arterien  Hand  in  Hand  gehen;  akute  Encephalitis)  eine  Eolle  spielen;  es 
geschieht  dies  indessen  nur  indirekt,  d.  h.  in  der  Weise,  daß  durch  die 
krankhafte  Blutmischung  die  Bildung  von  Pfröpfen  in  den  Arterien  begünstigt 
wird.  In  der  Umgebung  eines  abgesperrten  Blutbezirkes  kann  es  zu  Extra- 
vasaten kommen  aus  benachbarten  kleineren  Arterien  per  diapedisis,  d.  h. 
infolge  Durchtrittes  der  roten  Blutkörperchen  durch  die  intakte  Gefäßwand, 
welche  oft  eine  erhöhte  Durchlässigkeit  zeigt.  Hier  handelt  es  sich  stets  um 
multiple  Extravasate  aus  ganz  kleinen  Gefäßen. 

Welche  pathologische  Prozesse  sind  es  nun,  die  jene 
Brüchigkeit  des  Arterienrohres  bewirken? 

'■)  Vgl.  die  Injektionsversuehe  von  Jakob  Worm-Müller^-i^a  an  lebenden  Tieren; 
solchen  konnte  mehr  als  das  doppelte  Flüssigkeitsquantum  der  Blutmenge  eingespritzt 
werden,  ohne  daß  Gefäßzerreissungen  vorkamen. 

-)  Die  Möglichkeit  ist  aber  m.  E.  nicht  ganz  ausgeschlossen,  daß  bei  epilep- 
tischen Anfällen  vielleicht  doch  kapilläre  Extravasate,  die  bald  wieder  resorbiert 
werden,  vorkommen. 
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Es  ist  seit  langem  beii'annt,  daß  die  spontanen  Blutungen  in  den 
meisten  Fällen  durch  Euptur  kleinerer  Arterien  (Arterioleu)  entstehen. 
Über  die  pathologische  Anatomie  der  zu  einer  Berstung  führenden  Ver- 
änderungen der  Arterien  und  die  Ursachen  solcher  Prozesse  hat  sich 
namentlich  in  den  letzten  50  Jahren  eine  sehr  reichhaltige  Literatur 
angesammelt. 

Die  Ansichten  der  älteren  Autoren,  wie  von  Rokitansky ^^^-^  u.  a., 
können  wir  hier  übergehen.  Ein  wesentheher  Fortsehritt  in  der  Pathogenese 
der  Hirnblutungen  darf  in  den  Beobachtungen  von  Kölliker  und  Pesta- 
lozzi-"^^ über  die  blasigen  Erweiterungen  an  den  Gefäßen  erblickt  werden. 
Diese  Autoren  beobachteten  in  apoplektischen  Herden  Erweiterung  der  klein- 
sten Hirnarterien  mit  Blutungen  in  die  Adventitialräume,  d.  h.  zwischen 
Media  und  Adventitia  (Aneurysma  dissecantia). '}  Die  Intima  und  Media  dieser 
Arterien  waren  an  den  betreffenden  Stellen  durch  fettige  Degeneration  zu- 
grunde gegangen.  Diese  ampullenförmigen  Extravasate  (Aneurysma  spurium) 
sollten,  nach  Kölliker,  Vorläufer  und  Begleiter  der  gewöhnlichen  Apo- 
plexien sein. 

Bald  darauf  (1851)  teilte  Virchow mit,  daß  alle  möglichen  Formen 
von  aneurysmatischen  Erweiterungen,  ähnlieh  wie  an  großen  Gefäßen  des 
Körpers,  auch  an  den  kleinen  Hirnarterien  vorkommen.  Er  unterschied  a.)  die 
einfache  Ektasie,  h)  die  variköse,  zu  der  er  die  von  Hasse  und  Kölliker 
beschriebene  rechnete,  c)  die  ampuUäre  (nach  Cruveilhier);  letztere  be- 
trachtete er  als  echtes  Aneurysma  und  machte  auf  die  Rosenkranzform  mit 
engen  Verbindungskanälen,  sowie  auf  die  Atrophie  der  Ringfaserhaut  auf- 
merksam, d)  die  dissezierende  Ektasie  (identisch  mit  Köllikers  Aneurysma 
spurium,  doch  ohne  konstant  vorkommende  Ruptur  der  Media  und  Intima), 
e)  die  kavernöse  Ektasie.  Aneurysmata  spuria  beobachtete  Virchow  auch 
bei  völliger  Intaktheit  des  Hirngewebes  und  bei  bloßer  Stauung. 

Diese  Beobachtungen  Virchows  wurden  von  allen  späteren  Autoren 
bestätigt  (Heschl,  Arndt  usw.).  Zu  bemerken  ist  indessen,  daß  weder 
Virchow  noch  andere  Forscher  einen  Riß  in  der  Media  oder  Intima,  durch 
welchen  das  Blut  in  den  Adventitialraum  gelangt  wäre,  wahrnehmen  konnten. 

Blutungen  können  nach  Virchow  auch  infolge  von  Arrodierung  einer 
Arterie  durch  septisches  Material,  zumal  wenn  ein  Embolus  im  Gefäßrohre 
sitzt,  entstehen  (bei  Endocarditis  verrucosa  könne  auf  diese  Weise  die  Gefäß- 
wand aneurysmatisch  sich  erweitern).  Bei  Kindern  soll  diese  Form  von 
Blutungen  öfters  vorkommen  (Simmonds'"''*'*°).  Ribbert  sah  häutig  Blutungen 
im  Gehirn  bei  Fettembolien  (Diapedisis). 

Die  wichtigsten  Befunde  für  die  Erklärung  der  spontanen  Hirn- 
blutungen sind  jedenfalls  Charcot  und  Bouchard^'^^  zu  verdanken,  welche 
im  Jahre  1864  die  Aufmerksamkeit  auf  die  miliaren  Aneurysmen 
lenkten  und  die  genuinen  Blutungen  stets  auf  Platzen  solcher 
Aneurysmen  zurückführten.''')    Charcot  und  Bouchard  vermißten 

^)  Dabei  wurden  Ansammlungen  von  Pettkörnehenzellen,  Pigment  ete.  und 
kleine  Blutergüsse  in  den  Adventitialraum  nicht  immer  streng  auseinandergehalten. 

-)  Eine  Ausnahme  hiervon  bilden  traumatische  Blutungen,  dann  solche  bei  Er- 
weichungen, bei  der  Sinusthrombose,  bei  Infektionskrankheiten  ete. 
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die  Miliaraneuijsmen  in  60  Fällen  von  Hirnblutungen  nicht  ein  einziges 
Mal.  Die  Miliaraneurysmen  finden  sich  nach  Charcot  vom  20.  Lebens- 
jahre an  in  jedem  Alter  und  kommen  selten  in  Gehirnen  von  Greisen 
vor,  die  nicht  an  Hirnblutung  gestorben  sind.  Vom  40.  Jahre  an  nehmen 
die  Aneurysmen  progressiv  zu.  Sie  beruhen  auf  einer  Periarteriitis  und 
sind  stets  verknüpft  mit  einer  Atrophie  der  Muscularis.  Es  handelt  sich 
da  um  einen  ganz  eigenartigen  Prozeß,  der  mit  Atheromatose  verbunden 
sein  kann,  mit  letzterer  aber  direkt  nichts  zu  schaffen  hat.  Die  Arterien 
der  Basis  können  normal  sein;  sie  können  aber  auch  Atrophie  zeigen. 
Der  Beginn  des  Prozesses  erfolgt  nach  Charcot  an  der  Adventitia;  die 
Media  werde  erst  später  ergriffen.  Die  Veränderungen  schreiten  somit 
von  außen  nach  innen  zu;  und  Arteriolen  von  jedem  Kaliber  werden 
ergriffen.  Der  perivasculäre  Lymphraum  wird  von  welligem  Gewebe 
umgeben  und  enthält  Kernwucherungen;  die  Transversalfasern  der  Mus- 
cularis seien  verfettet;  die  Intima  dagegen  zeige  höchstens  eine  Vermeh- 
rung der  Längskerne.  Die  Miliaraneurysmen  sind  mit  bloßem  Auge  sicht- 
bar und  haben  einen  Durchmesser  von  V,y — Imm;  ihre  Farbe  ist  rot, 
ockerfarbig  oder  schwärzlich,  letzteres  wenn  Blutumwandlungen  statt- 
gefunden haben,  und  sie  finden  sich  fast  in  allen  Hirnteilen,  besonders 
häufig  aber  im  Sehhügel,  im  Streifenhügel,  in  den  Hirnwindungen,  im 
Brückenarm,  im  Pedunculus,  und  zwar  in  absteigender  Häufigkeit  genau 
in  derselben  Eeihenfolge,  in  welcher  nach  Durand-Fardel  die  Häufig- 
keit der  Hirnblutungen  vorkommt. 

Charcot'^^^^  räumte  zwar  ein,  daß  dem  Atherom  der  Hirnarterien  eine 
gewisse  Bedeutung  für  das  Zustandekommen  der  Hirnblutungen  zuzuerkennen 
sei;  doch  schrieb  er  diesem  Moment  ebenso  wie  der  Herzliypertrophie  eine 
nur  untergeordnete  Mitwirkung  zu.  In  den  von  ihm  zusammengestellten  84 
Beobachtungen  über  Hirnblutungen  war  der  Zustand  der  Arterien  an  der 
Basis  69mal  notiert.  Ganz  frei  von  atheromatösen  Veränderungen  waren  die 
Basalarterien  nur  lömal,  d.  h.  in  zirka  22'Vo-  In  den  übrigen  Fällen  zeigten 
letztere  sehr  verschiedene  Grade  der  Erkrankung,  und  nur  in  17  Fällen 
waren  sie  stark  ergriffen.  In  der  Zusammenstellung  von  Durand-Fardel, 
82  Beobachtungen  von  Hirnhämorrhagie  umfassend,  waren  die  Arterien  der 
Basis  viermal  gesund  und  bei  den  übrigen  verdickt  und  verknöchert,  während 
bei  32  Individuen  im  Alter  von  über  60  Jahren  ohne  Gehirnerkrankung  die 
Arterien  neunmal  gesund  erschienen.  Nach  den  Untersuchungen  von  Löwen- 
feld kommt  eine  ätiologische  Beziehung  zwischen  den  Gehirnblutungen  und 
der  Atheromatose  der  Basalgefäße  ebenfalls  nur  einem  kleineren  Teil  der  Fälle 
zu  (unter  56  Fällen  waren  die  Basalarterien  16 mal  gesund). 

Die  Miliaraneurj'smen  wurden  seit  den  Untersuchungen  von  Charcot 
und  Bouchard  als  wichtige  Ursache  der  Hirnblutungen  von  allen  späteren 
Forschern  (Vulpian,  EichlerSi^i,  Weiß32iib^  Zenker^^isa^  Eothsi»^ 
Arndt^'^-*'' ,  Ziegler^'^^'',  Löwenfeld-*'"'  u.  v.  a)  anerkannt  und  gelten 
heute  als  die  am  sichersten  begründeten  Quellen  der  Hirnhämorrhagie.  Kontrovers 
ist  nur  die  Frage,  ob  die  Miliaraneurysmen  als  einzige  Ursache  der  spontanen 
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Hirnblutungen  zu  betrachten  sind;  m.  a.  W.,  ob  nicht  auch  Gefäßerkrankungen 
anderer  Art,  atheromatöse  Prozesse,  hyaline  Entartung  etc.,  zur  Berstung  der 
Gefäßwand  führen  können.  Die  feinere  Bildungsweise  der  Aneur3'smen  ist 
ebenfalls  weit  davon  entfernt,  endgültig  festgestellt  zu  sein.  Die  Charcotsche 
Annahme,  daß  der  Prozeß  hier  eine  Erkrankung  sui  generis  ist,  wurde  zu- 
nächst vielfach  bestritten,  obwohl  manche  Autoren  dem  französischen  Forscher 
beistimmten.  Sodann  wurde  der  arteritisehe  Charakter,  sowie  die  Lehre,  daß 
die  Adventitia  den  Ausgangspunkt  für  die  P]ntwicklung  der  Ausbuchtungen 
an  den  Gefäßen  bilde,  von  den  meisten  Forsehern  in  Abrede  gestellt.  Das 


Fig.  321.  Fig.  323.  Fig.  322. 

Fig.  320  und  321.  Miliaraneurysmen  der  kleinen  Hirnarterien  nach  Chareot.  20faehe 

Vergrößerung.  Bei  a  ist  die  Adventitia  geborsten. 
Fig.  322.  Ampullenförmiges  Miliaraneurysma  eines  Seitenastes  der  strio-lentikulären 
Arterie.    öOfaehe  Vergrößerung.    MÄ  Ampullenartige  Erweiterung   der  Gefäßwand. 

nGw  Normale  Gefäßwand. 
Fig.  328.  Miiiaraneurysmen  in  einer  Arteriole  des  Sehhiigels. 

Hauptgewicht  wird  fast  von  allen  neueren  Forschern  auf  die  Erkrankung 
der  Media  gelegt  (Roth,  Arndt,  Löwenfeld),  welche  körnig  zerfällt 
und  schließlich  atrophisch  wird.  Nach  Roth  geschieht  die  Rückbildung 
der  Media  durch  Amyloiderkrankung.  Eichler,  Zenker  und  Ziegler  sind 
dagegen  der  Meinung,  daß  der  Prozeß  in  der  Intima  beginne  und  seinem 
Wesen  nach  von  dem  Atherom  der  Arterien  nicht  verschieden  sei;  mit  ihnen 
sind  auch  B  irch- Hirsch  fei  d  und  Stein  geneigt,  den  den  Miliaraneurysmen 
zugrunde  liegenden  Vorgang  mit  dem  der  Aneurysmen  der  großen  Arterien 
überhaupt  zu  identifizieren  und  den  Ursprung  des  Krankheitsprozesses  in  der 
Intima  zu  suchen. 
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Sicher  ist  nur  soviel,  daß  an  der  Ausbuchtung  sich  sämtliche 
Gefäßhäute  beteiligen  und  daß  eine  genaue  Auseinanderhaltung  der- 
selben in  der  Wand  des  Aneurysmas  mit  Rücksicht  auf  die  krankhaften 
Veränderungen  in  jeder  einzelnen  Gefäßhaut  nur  schwer  möglich  ist. 
Wahrscheinlich  besteht  die  Wand  des  Aneurysmas  größtenteils  aus  der 
Adventitia  und  der  Fenestrata. 

Zenker  vermißte  bei  den  Miliaraneurysmen  sklerotische  Veränderungen 
(Verdickungen)  an  der  Intima  niemals,  er  beschuldigte  den  atheromatösen 
Prozeß  als  direkte  Ursache  der  Aneurysmenbildung;  d.  h.,  er  hielt  die  In- 
tima als  den  Ausgangspunkt  der  krankhaften  Vei'änderung  in  der  Grefäßwand, 
Eichler  und  Marchand  stimmten  ihm  bei;  ebenso  sieht  Bir eh-Hirseh- 
feld  in  den  Miliaraneurysmen  denselben  pathologischen  Prozeß  wie  bei  den 
Aneurysmen  der  großen  Arterien. 

Roth  dagegen  hält  zwar  die  Miliaraneurysmen  für  eine  Hauptquelle 
der  spontanen  Hirnblutungen,  verwirft  aber  hinsichtlich  der  Bildungsweise 
jener  sowohl  die  Auffassung  von  Charcot  als  diejenige  von  Zenker;  er  macht 
darauf  aufmerksam,  daß  die  Atheromatose  der  kleinen  Hirnarterien  selten  sei 
und  daß,  wenn  sie  vorkomme,  sie  nicht  mit  Aneurysmenbildung  verknüpft 
sei;  er  hält  die  atheromatose  Verdickung  der  Intima  eher  für  einen  sekundären 
Vorgang  und  legt  das  Hauptgewicht  auf  die  Veränderungen  in  der  Muscularis, 
die  zuerst  aufreten. 

Roth^''-*^  stellt  sich  den  Mechanismus  der  Bildung  der  miliaren  Aneu- 
rysmen in  folgender  Weise  vor:  Zunächst  zeigt  sieh  ein  Stadium  diffuser 
zylindrischer  Erweiterung;  dann  erfolgt  Rückbildung  der  Ringfaserhaut,  und 
zwar  bisweilen  durch  Amyloiderkrankung.  Hierauf  folgt  Ausbuchtung  aller 
drei  Gefäßhäute,  und  erst  zuletzt  setzt  die  Verdickung  der  Intima  und  der 
Adventitia  ein,  gleichsam  als  eine  den  Schwund  der  Media  kompensierende 
Hypertrophie. 

Auch  Arndt^'^^^  hält  die  Miliaraneurysmen,  ähnlich  wie  Charcot^^-*^ 
und  Roth,  für  Prozesse  eigener  Art,  die  insbesondere  durch  die  primäre 
Atrophie  der  Muscularis  charakterisiert  sind. 

Löwenfeld-^'^^  bestreitet  vor  allem,  daß  den  Miliaraneurysmen  hin- 
sichtlich des  unmittelbaren  Ausgangspunktes  der  Blutung  eine  privilegierte 
Stellung  zukomme;  er  verhält  sich  aber  auch  ablehnend  gegen  die  Zenkersche 
Lehre,  weil  nach  seiner  Erfahrung  Miliaraneurysmen  ohne  Arteriensklerose 
bestehen  können  und  weil  hochgradige  Atheromatose  ohne  jede  Ausbuchtung 
vorhanden  sein  kann.  Nach  Löwenfeld  sind  die  zu  einer  Blutung  führenden 
Arterienveränderungen  keine  einheitlichen.  Eine  hervorragende  Rolle  spielen 
dabei  allerdings  die  Miliaraneurysmen ;  er  sah  aber  auch  Berstungen  von 
Arterien  an  Stellen,  die  nicht  aneurysmatisch  erweitert  waren  und  obwohl 
in  nächster  Nähe  der  Rupturstelle  ungeborstene  Miliaraneurysmen  sieh  vor- 
fanden. Was  nun  die  Miliaraneurysmen  anbetrifft,  so  rechnet  Löwenfeld 
hierher  alle  möglichen  Formen  von  Ausbuchtungen  mit  und  ohne  Erkrankung 
der  Gefäßwand;  in  letzterem  Falle  sind  nach  ihm  alle  drei  Häute  an  der 
Ausbuchtung  beteiligt.  Beide  Formen  kommen  an  kleinen  und  großen  Ge- 
fäßen vor.  Hinsichtlieh  der  erstgenannten  schließt  sich  Löwenfeld  in  der 
Hauptsache  den  Ansichten  von  Roth  und  Arndt  an,  indem  er  für  die 
meisten  Fälle  eine  primäre  Erkrankung  in  der  Muscularis  zugibt.    Ja,  er 
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will  in  letzterer  sogar  mehrere  Arten  von  Rückbildung  unterscheiden: 
n)  eine  einfache  Atrophie,  h)  eine  granulöse  Degeneration,  c)  eine  fettige 
Entartung.  —  In  den  meisten  Fällen  von  Miliaraneurysmen  zeigt  nach 
Lövt'enfeld  die  Muscularis  an  der  Ausbuchtungsstelle  mehr  oder  minder 
fortschreitende  Atrophie;  ihre  Querstreifung  ist  undeutlich  oder  fehlt,  und  es 
liegen  die  Muskelkerne  weit  auseinander.  Wo  die  Ausbuchtung  am  beträcht- 
lichsten, ist  die  Atrophie  am  größten.  Die  Intima  verräth  dort  ein  wechselndes 
Verhalten.  Sie  kann  verdickt  und  von  Plaques  mit  Endothelwucherung  be- 
deckt sein  (Eichler);  sie  kann  aber  auch  frei  bleiben. 

Endlich  beschreibt  Löwenfeld  als  besondere  Form  von  aneurysma- 
tischer  Gefäßerweiterung  die  bereits  von  Virchow  geschilderte  diffuse 
Ektasie  (vgl.  Fig.  322),  die  gelegentlich  auch  zur  Berstung  der  Gefäßwand 
luhren  könne.  Was  die  Entwicklung  solcher  diffuser  Ektasien  anbetrifft,  so 
kann  man  sich  nach  Löwenfeld  den  Ursprung  derselben  aus  einer  lokalen 
Paralyse  der  Vasokonstriktoren  entstanden  denken,  eventuell  auch  als  Folge 
übermäßiger  Reizung  der  Vasodilatatoren ;  namentlich  die  rosenkranzförmigen 
Ektasien  ließen  sieh  dadurch  befriedigend  erklären. 

Wie  man  sieht,  nimmt  Löwen feld  sowohl  hinsichtlich  der  Genese 
der  Miliaraneurysmen  als  hinsichtlich  des  Ausgangspunktes  der  Hirnblutungen 
eine  zwischen  den  verschiedensten  Autoren  im  weitesten  Sinne  vermittelnde 
Stellung  ein.  Indem  er  die  Möglichkeit  einräumt,  daß  schon  einfache  Atrophie, 
fettige  und  granulöse  Degeneration  (ohne  Aneurysmenbildung)  die  Arterien 
in  gleicher  Weise  in  jenen  Zustand  versetzen  kann,  der  als  Vorbedingung 
für  die  Ruptur  angesehen  werden  muß,  nähert  er  sich  wiederum  der  alten, 
schon  von  Paget  und  Abercrombie^*^^^''  vertretenen  Ansicht,  daß  Atherom 
der  Hirnarterien  zur  Berstung  derselben  führe.  Wodurch  die  Ruptur  solcher 
hyalin  oder  atheromatös  erkrankten  nicht  aneurysmatischen  Arterien  zustande 
kommt,  darüber  bringt  aber  Löwenfeld  keine  befriedigenden,  durch  patho- 
logisch-histologische  Präparate  belegten  Aufklärungen.  Aber  nicht  nur  Löwen- 
feld, sondern  auch  verschiedene  andere  neuere  Autoren  (Bollinger'"'^^'' , 
Schmaus3'»'^  Stein-'^^os,  Weber32'i%  Nonne^^^ß,  Luce'*'"  etc.)  nähern 
sich  bis  auf  einige  nicht  wesentliche  Punkte  der  Auffassungsweise  von 
Löwen  feld  und  suchen  die  Bedeutung  der  Miliaraneurysinen  zugunsten 
anderer  Momente  (wie  z.  B.  luetische  und  atheromatöse,  ferner  auch  durch 
Trauma  bedingte  Veränderungen  an  den  Gefäßen)  zu  schmälern. 

M.  E.  liegt  aber  zu  dieser  Schwenkung  der  Ansichten,  zu  welcher 
die  neueren  Autoren  sich  neigen,  mit  Rücksicht  auf  die  zahlreichen  posi- 
tiven Befunde  von  Charcot,  Zenker,  Roth  u.  v.  a.,  denen  auch  ich 
mich  ansehließen  kann,  eine  Berechtigung  nicht  vor,  zumal  die  neueren 
Ansichten  sich  mehr  auf  negative  Befunde  hinsichtlich  der  Miliaraneurysmen 
als  auf  exaktere  Nachweise  neuer  Quellen  der  Gefäßberstung  stützen.  Eine 
Fettdegeneration  der  Gefäßwand  als  solche  führt  nach  meinen  Erfahrungen 
und  in  Übereinstimmung  mit  Hasse,  auch  wenn  sie  noch  so  intensiv  ist, 
nicht  ohneweiters  zu  einer  Hämorrhagie.  Die  ausgedehnteste  fettige 
Entartung  der  Gefäße,  die  man  künstlich  hervorrufen  kann,  ist  wohl  die 
durch  chronische  Chloroformvergiftung  erzeugte,  und  doch  gelingt  es,  durch 
dieses  Gift  nicht,  auch  nur  die  geringsten  Hämorrhagien  (weder  im  Gehirn 
noch  in  anderen  Organen)  zu  erzeugen  (v.  Monakow).  Dabei  finden  sich 
in  der  Ringfaserhaut  jene  Körner,  die  Löwen  feld  als  granulöse  Gebilde 
sui  generis  bezeichnet,  ebenfalls  vor. 
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Es  kommen  bei  älteren  Individuen  mit  Hirnblutung  an 
den  Hirnarterien  jedes  Kalibers  Ektasien  verschiedenen  Cha- 
rakters vor,  genau  in  derselben  Art,  wie  sie  bereits  von 
Virchow  in  ganz  richtiger  und  klarer  Weise  geschildert 
vfurden.  Darunter  finden  sich  Ausbuchtungen  mit  ver- 
änderter, aber  auch  solche  mit  ziemlich  normaler  Gefäßwand 
vor;  jene  können  auch  ohne  Atrophie  der  Media  zur  Beob- 
achtung kommen.  Eine  ganz  strenge  Abtrennung  der  als 
Miliaraneurysmen  sich  präsentierenden  Gefäßerweiterungen 
von  anderen  Formen  von  Ausbuchtungen  läßt  sich  nicht 
immer  durchführen.  Immerhin  beanspruchen  die  zirka  Vio  bis 
\mm  großen  zwiebelartigen,  bisweilen  wie  Beeren  an  einem 
Stiel  sich  zeigenden  Ausbuchtungen  der  Gefäßwand  eine  be- 
sondere Würdigung;  es  ist  die  Bezeichnung  Miliaraneurysma 
auf  diese  einzuschränken  (vgl.  Fig.  320—323,  S.  1102).  Eine 
ßuptur  kann  wohl  gelegentlich  in  hyali n-d egenerierten, 
ferner  in  früher  mechanisch  lädierten  und  sekundär  aus- 
gedehnten Gefäßen  vorkommen;  dies  sind  aber  Ausnahmen.^) 
Weitaus  die  häufigste  und  vielleicht  die  einzig  sichere  Ur- 
sache für  die  spontanen  Hirnblutungen  muß  ra.  E.  jedenfalls 
in  der  Berstung  von  Miliaraneurysmen  gesucht  werden.  Die 
Bildung  letzterer  beginnt  mit  ein  er  Entartung  der  Muscularis; 
ein  endarteriitischer  Prozeß  ist  zur  Bildung  der  Miliaraneu- 
rysmen nicht  notwendig. 

Was  die  Minderzahl  von  Blutungen  anbetrifft,  bei  denen  Miliar- 
aneurysmen weder  an  der  Eupturstelle,  noch  anderswo  aufgefunden 
werden  konnten,  so  ist  in  diesen  Fällen  die  nähere  Ursache  der 
Berstung  noch  recht  unklar. 

Namentlich  bei  Hirnblutungen,  die  bei  der  Nierenschrumpfung 
und  auch  bei  einzelnen  Infektionskrankheiten,  resp.  Intoxikationen  beob- 
achtet wurden,  vermißt  man  die  Gegenwart  von  Miliaranernysmen  nicht 
selten.  Hier  handelt  es  sich  offenbar  um  pathologische  Prozesse  ganz 
anderer  und  nicht  ganz  einheitlicher  Natur,  die  bald  von  der  Adventitia, 
bald  von  der  Media  und  der  Intima  ausgehen;  jedenfalls  kann  da  die 
Gefäßwand  einer  bedeutenden  pathologischen  Umgestaltung  unterhegen, 
ohne  daß  aneurysmatische  Veränderungen  vorzukommen  brauchen. 

1)  Bekanntlieh  sind  selbst  bei  hochgradiger  Atberomatose  der  Hirnarterien 
Blutungen  selten.  Neuerdings  fand  L.  W.  Weber-'-^^a^  daß  durch  Zerreißung,  resp. 
Auffaserung  von  hyalin-sklerotischen  Gefäßen  kleinen  Kalibers  spontane  Blutungen 
entstehen  können.  Es  handelt  sich  in  derartigen  Fällen  meist  um  kleinere  Extravasate, 
in  deren  Peripherien  das  Hirngewebe  das  Bild  der  perivaskulären  Gliose  (Alzheimer) 
darbietet.  Solche  Blutungen  bilden  einen  Übergang  zu  den  Blutungen  per  diapedesis. 

Monakow,  Geliirnpathologie.  2.  Aufl.  '^Q 
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Der  nähere  Vorgang  bei  der  Bildung  der  Miliaraneurysmen 
ist  auch  nach  meinen  eigenen  Untersuchungen  der,  daß  die  Media  atro- 
phisch oder  durch  granulöse  Veränderungen  umgestaltet  wird.  Die  Wand 
des  Gefäßes  wird  dadurch  weniger  widerstandsfähig  und  zeigt  Ausbuch- 
tungen; die  Intima  beteiligt  sich,  bald  in  ausgedehnter,  bald  in  gering- 
fügiger Weise,  an  den  rückbildenden  Prozessen  und  wird  nicht  selten 
hyaün  (Roth ^'^•■*).  Die  Penestrata  dehnt  sich  ebenfalls  aus.  Schließlich 
verschmelzen  alle  drei  Wände  zu  einer  Membran,  die  stetig  dünner 
wird,  nach  außen  vorfällt  und  schließlich  nur  von  der  hie  und  da  ver- 
dickten Adventitia  bedeckt  erscheint  (Charcot).  Eine  Schlängelung  der 
Arterie,  die  bisweilen  eine  solche  Höhe  erreicht,  daß  wahre  Schlingen 
gebildet  werden  (Aneurysma  cirsoideum),  geht  der  Aneurysmenbildung 


Fig.  324.  Fig.  325. 

Fig.  324.  Aneurysma  dissecans  einer  Arteriole  in  der  Umgebung  eines  großen  Iiämorr- 
hagisehen  Herdes  im  Sehhügel,  v  Normales  Gefäß.  Ad  Stark  erweiterte  Adventitia. 
lyvJi  Blutextravasat  im  perivaseulären  Raum  (aus  dem  hämorrhagischen  Herd  hinein- 
geflossen). 

Fig.  325.  Aneurysma  dissecans  einer  ganz  kleinen  Hirnarterie  in  der  Umgebung  eines 
hämorrhagischen  Herdes.  Ampullenartige  Erweiterung  des  mit  Blut  gefüllten  Adventitial- 

raumes  (Lupenvergrößerung). 

mitunter  voraus,  resp.  ist  mit  einer  solchen  verknüpft,  so  daß,  wenn 
man  noch  die  rosenkranzförmige  Ektasie  mitberücksichtigt,  recht  variable 
Formen  von  Dehnung  und  Erweiterung  der  Arterien  sich  vorfinden.  Der 
Umstand,  daß  die  Intima  sehr  häufig  mitlädiert  ist,  weist  darauf  hin, 
daß  der  den  Miliaraneurysmen  zugrunde  liegende  pathologisch-anatomische 
Prozeß,  auch  wenn  er  eine  Erkrankung  eigener  Art  darstellt,  mit  der 
Sklerose  der  Arterien  doch  verwandt  ist. 

Die  sogenannten  dissezierenden  Aneurysmen  (Fig.  324  und 
325)  sind  Bildungen  sui  generis,  welche  mit  den  Miliaraneurysmen 
nichts  zu  tun  haben.  Dieselben  bestehen  darin,  daß  sackartige  Blut- 
ansammlungen in  den  Adventitialräumen  sieh  vorfinden,  und  zwar  sowohl 
bei  intakter  als  bei  ergriffener  Gefäßwand.  Es  mag  vorkommen,  daß  das 
Blut  in  den  Adventialraum  durch  einen  kleinen  Riß  der  Arterienwand 
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hineingelangt  (Kölliker  und  Hasse,  Vircliow).  Es  handelt  sich  dann 
um  Hämatome  der  Gefäßwand  (Bichl er ^'^').  Sicher  ist  indessen,  daß 
solche  Aneurysmen  auch  durch  Diapedesis  erfolgen  können,  dann  ist 
eine  krankhafte  Veränderung  der  Gefäßhäute  nicht  vorhanden.  Oft  stammt 
das  Blut  im  Adventitialraum  aus  benachbarten  größeren  hämorrhagischen 
Herden. 

Die  dissezierenden  Aneurysmen  kommen  neben  den  miliaren  vor. 
Das  in  ihnen  angesammelte  Blut  kann  im  Zustande  der  Rückbildung 
sich  befinden;  in  solchen  Fällen  präsentiert  sich  die  betreffende  Gefäß- 
partie ockerfarbig.  Für  die  Ätiologie  der  spontanen  Blutungen  haben 
die  dissezierenden  Aneurysmen,  auch  wenn  sie  gelegentlich  einmal 
bersten  und  zu  einem  kleinen  Blutaustritt  in  das  umliegende  Hirn- 
gewebe Veranlassung  geben  können,  nur  eine  untergeordnete  Be- 
deutung. 


Nachdem  nun  die  Veränderung  der  Gefäßwand  als  das 
wesentlichste  ätiologische  Moment  an  der  Bildung  von  Hirnblutungen 
erkannt  worden  ist,  drängt  sich  die  Frage  auf:  welche  Ursachen  mögen 
wohl  bei  der  Bildungsweise  jener  Veränderungen  an  den  Arteriolen 
eine  Rolle  spielen,  m.  a.  W.,  wie  entstehen  diese  die  Brüchigkeit  der 
Gefäßwand  fördernden  Mechanismen? 

Von  allen  Autoren  wird  in  mehr  oder  weniger  übereinstimmender 
Weise  auf  folgende  Punkte,  welche  jene  Gefäßveränderungen  anbahnen 
können,  aufmerksam  gemacht: 

1.  Erbliche  Belastung,  das  Alter  des  Patienten; 

2.  der  sogenannte  Habitus  apoplecticus; 

3.  schädliche  Einwirkung  gewisser  Gifte  (Alkohol,  Blei, 
Syphilis,  Gicht  etc.),  welche  allmählich  die  Arterienwände  in  einen  krank- 
haften Zustand  versetzen; 

4.  Atheromatose  der  Basalarterien; 

5.  Hypertrophie  des  Herzens,  gesteigerter  Blutdruck; 

6.  chronische  Nierenkrankheiten,  insbesondere  dieSchrurapf- 
niere; 

7.  unmäßige  Lebensweise,  Fettsucht  und  überhaupt  Momente, 
welche  zu  allgemeiner  Zirkulationsstörung  führen. 

Was  zunächst  die  Erblichkeit  anbetrifft,  so  spielt  sie  nach  Er- 
fahrung aller  Ärzte  gerade  bei  den  Hirnblutungen  eine  überaus  hervor- 
ragende Rolle.  Wenn  exakte  statistische  Erhebungen  hierüber  auch  noch 
nicht  vorhanden  sind,  so  wird  gewiß  jeder  Arzt  aus  seinen  persönlichen 
Beobachtungen  Beispiele  anführen  können,  wie  in  einzelnen  Familien 
Generation  für  Generation  einzelne  Glieder  durch  Apoplexie,  und  zwar 

70* 
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mitunter  in  demselben  Alter,  dahingerafft  werden;  ja  man  sieht  bisweilen, 
daß  einige  Geschwister  an  dieser  Krankheit  sterben. 

Über  die  Bedeutung  der  Erblichkeit  bei  den  Hirnblutungen 
haben  sich  namentlich  Dieulafoy  und  Cellier^'-*^^  in  einer  Reihe  von 
interessanten  Mitteilungen  ausgesprochen.  Sie  haben  Kranke  beobachtet, 
in  deren  Familien  Apoplexien  sowohl  in  der  Aszendenz  als  Deszendenz 
mehrfach  nachzuweisen  waren;  bisweilen  waren  mehrere  Geschwister 
von  der  nämlichen  Krankheit  ergriffen.') 

Dieulafoy ^1^^*  berichtete  ira  weiteren,  daß  in  absteigender  Linie  die 
Apoplexien  in  früherem  Alter  auftreten ;  so  wurde  die  Mutter  eines  jungen 
Mannes,  der  im  17.  Lebensjahre  eine  Apoplexie  mit  Hemiplegie  erlitten 
hatte,  im  46.  und  die  Grroßmutter  in  viel  höherem  Alter  von  Hirnblutung- 
befallen. Nicht  alle  Beispiele,  die  von  diesen  Autoren  angeführt  wurden, 
sind  aber  ganz  zuverlässig,  da  die  nähere  Ursache  der  Apoplexie  (Embohe, 
Tumoren,  luetische  Hirnerkrankungen)  nicht  immer  exaet  ermittelt  werden 
konnte.  Immerhin  ist  bei  der  großen  Anzahl  ähnlicher  Beobachtungen  die 
Wahrscheinlichkeit  sehr  groß,  daß  es  sich  vorwiegend  um  Blutungen  gehandelt 
hat.  Auch  andere  Forscher,  wie  Arndt,  Nothnagel,  Wernicke,  Gfrasset, 
Hammond,  Löwenfeld  etc.,  konnten  ähnliche  Beobachtungen  über  Erb- 
lichkeit machen  und  kommen  zu  der  Annahme,  daß  es  Familien  gibt,  in 
denen  Miliaraneurysmen  im  Gehirn  2)  mit  Ausgang  in  Apoplexie  geradezu 
heimisch  sind  und  wo  eine  auffallend  große  Anzahl  von  Farailiengliedern 
der  Hirnblutung  erliegt. 

Man  kann  sich  den  Einfluß  der  Erblichkeit  in  der  Weise  denken, 
daß  die  Nachkommen  von  ihren  Eltern  eine  gewisse  geringere  Wider- 
standsfähigkeit der  zerebralen  Arterien,  z.  B.  Schwäche  in  der  Entwick- 
lung der  Intima,  Neigung  zu  aneurysraatischer  Erweiterung  etc.,  er- 
werben oder  daß  sie  eine  größere  Prädisposition  zur  Erkrankung  ge- 
wisser anderen  Organe  (Nieren,  Herz  etc.)  mit  auf  die  Welt  nehmen, 
in  deren  Gefolge  Veränderung  der  Gefäße  häufig  vorkommt.  Es  ist  nahe- 
liegend, daß  auch  hier  eine  direkte  Übertragung  im  Sinne  von  Keim- 
vergiftung (Alkohol,  Syphilis)  vorkommt. 

Was  das  Alter  anbelangt,  so  sind  die  spontanen  Hirnblutungen 
nach  übereinstimmender  Angabe  aller  Autoren  eine  Krankheit  des 

1)  Hier  sind  gemeinsame  Noxen  und  Lebensverliältnisse  als  Ursache  denkbar, 
ähnlieh  wie  bei  Eheleuten. 

-)  Löwenfeld  konnte  hinsichtlich  der  Frage,  ob  Abweichung  der  Arterien- 
weite von  der  Norm  für  die  Ätiologie  der  Hirnblutungen  in  Betracht  komme,  zu 
bestimmten,  positiven  Resultaten  nicht  gelangen.  Er  fand,  daß  das  Verhältnis 
der  Arterienweite  zum  Hirngewicht  unter  normalen  Bedingungen  sehr  erhebliehen 
Schwankungen  unterliegt.  Jedenfalls  gelang  es  ihm  nicht,  durch  Messungen  nach- 
zuweisen, daß  bei  mangelhaft  entwickeltem,  engem  Gefäßapparat  die  Gehirnarterien 
notwendig  partizipieren  müssen.  Die  Gehirngefäße  sind  ziemlieh  selbständig;  es  handle 
sich  lediglieh  um  lokale  Mängel  der  Gefäßentwieklung,  welche  hier  in  Frage  kommen 
und  als  Folgen  hereditärer  Belastung  reproduziert  sind  (ähnlich  wie  bei  Hämorrhoiden, 
Varicen  etc.). 
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späteren  Alters.  Man  hat  sie  allerdings  in  jedem  Alter,  selbst  im 
Kindesalter  beobachtet ;  vor  dem  40.  Lebensjahre  indessen  sind  sie  außer- 
ordentlich selten.  In  den  Statistiken  wurden  bisher  (wohl  mit  Eücksicht 
auf  die  Seltenheit  einer  Kontrolle  durch  die  Sektion)  alle  diese  Fälle  unter 
Apoplexie  rubriziert;  da  die  Apoplexien  aber  aus  sehr  verschiedenen  Ur- 
sachen eintreten  können,  sind  aus  den  zusammengesetzten  Zahlen  exakte 
Schlüsse  hinsichtlieh  der  Häufigkeit  der  Hirnhämorrhagien  in  den  ver- 
schiedenen Lebensaltern  nicht  zu  ziehen.  Berücksichtigt  man  anderseits, 
daß  fast  alle  Hirnhämorrhagien  durch  apoplektische  Attacken  sich 
äußern,  so  lassen  die  Zahlen  doch  eine  gewisse  grobe  Schätzung  der 
Häufigkeit  der  Hirnblutungen  in  den  verschiedenen  Lebensaltersstufen  zu. 

Um  mir  ein  eigenes  Uiteil  über  die  Häufigkeit  der  Apoplexien 
überhaupt  und  nameiitlicli  unter  Berücksichtigung  der  Altersstufen  zu  bilden, 
habe  ich  mir  die  Sanitätsberichte  des  Kantons  Zürich  aus  den  Jahren 
1876 — 1885  hierauf  angesehen  und  fand  ziemlich  übereinstimmende,  auch 
mit  den  Angaben  der  anderen  Autoren  nicht  widersprechende  Daten.  Der 
Kanton  Zürich  hatte  in  der  genannten  Zeitperiode  bei  einer  Bevölkerung  von 
rund  300.000  Seelen  und  von  10.000  Geburten  pro  Jahr  eine  Totenzabi 
von  zirka  7000  pro  Jahr.  An  Apoplexie  starben  darunter  im  Durchschnitt 
pro  Jahr  269,  d.  h.  3-7Vo-  M.  a.  W.,  im  Kanton  Zürich  stirbt  jährlich 
0'97on  der  Bevölkerung  an  Apoplexie.  Unter  diesen  269  Fällen  finden  sich 
durchschnittlich  nur  15,  welche  vor  dem  40.  Jahre  an  Apoplexie  zugrunde 
gingen.  Berücksichtigt  man,  daß  die  Bevölkerungszahl  vom  ersten  Lebens- 
dezennium an  in  jeder  folgenden  Altersstufe  eine  geringere  ist,  so  wird  die 
wahre  Größe  der  MortaHtätszahl  von  den  an  Apoplexie  zugrunde  Gegangenen, 
die  ja  schon  nach  dem  40.  Lebensjahre  absolut  eine  viel  höhere  ist,  ins 
richtige  Licht  gestellt. 

Wie  die  Apoplexien  im  Kindesalter  zu  erklären  sind,  welche  EoUe 
dabei  akute  Birnkrankheiten,  wie  Herdencephalitis,  Folgezustände  von  Trauma, 
Embolien,  spielen,  das  bleibt  natürlich  dunkel.  Sicher  ist  nur  soviel,  daß, 
wenn  man  die  in  zuletzt  angedeuteter  Weise  entstandenen  Apoplexien  in  jenen 
Zahlen  mitberücksichtigt  (und  dies  war  da  und  dort  gewiß  der  Fall),  die 
Fälle  von  Apoplexie  durch  spontane  Hirnblutung  im  Kindesalter  geradezu 
als  seltenes  Vorkommnis  bezeichnet  werden  können. 

Was  das  Geschlecht  anbetrifft,  so  wurde  sowohl  von  den  Engländern 
als  von  den  Franzosen  betont,  daß  hinsichtlich  der  Hirnblutungen  das  männ- 
liche Geschlecht  prävahere.  Gintrac'^"'''*  zählte  unter  seinen  Beobachtungen 
407  Männer  und  299  Frauen.  Fair  et  hatte  noch  einen  für  die  Frauen 
günstigeren  Prozentsatz:  637  Frauen  neben  1660  Männern.  In  der  von 
Kelinack  und  BythelPie^»  mitgeteilten  Statistik  (70  Fälle)  beträgt  die 
Zahl  der  Männer  sogar  77"17n  und  diejenige  der  Frauen  nur  22'97o-  Diese 
Zahlen  beziehen  sich  auf  Spitalkranke.  Da  nun  erfahrungsgemäß  mehr  Männer 
als  Frauen  im  apoplektischen  Zustande  in  Spitäler  eingeliefert  werden,  so  ist 
das  Übergewicht  jener  nur  ein  scheinbares.  In  der  Zusammenstellung  der 
Tabellen  des  Kantons  Zürich  konnte  ein  nennenswerter  Unterschied  zwischen 
der  Zahl  der  an  Apoplexie  gestorbenen  Männer  und  Frauen  nicht  nach- 
gewiesen werden. 
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Über  den  Einfluß  der  klimatischen  Verhältnisse,  sowie 
der  Jahres-  und  Tageszeit  läßt  sich  etwas  Bestimmtes  nicht  sagen. 
Apoplexien  kommen  in  jeder  Jahreszeit  vor;  etwas  häufiger  beobachtet 
man  sie  vielleicht  bei  extremen  Temperaturverhältnissen,  im  Sommer 
etwas  mehr  als  im  Winter.  Doch  ist  die  Differenz  eine  nur  geringe. 

Hinsichtlich  einer  besonderen  Disposition  bestimmter  Berufsarten 
ist  bis  jetzt  nichts  von  Belang  ermittelt  worden. 

Dem  sogenannten  Habit  US  apoplecticus  legten  die  älteren  Autoren, 
namentlich  die  zu  Beginn  des  letzten  Jahrhunderts,  als  ätiologisches 
Moment  eine  wichtige  Bedeutung  bei,  und  auch  jetzt  noch  wird  der- 
selbe von  manchen  Ärzten  als  beachtenswerter  Umstand  betrachtet. 
Unter  Habitus  apoplecticus  versteht  man  eine  Körperbeschaffenheit,  die 
charakterisiert  ist  durch  einen  kleinen,  gedrungenen  Körper,  dicken 
Kopf  und  kurzem  Hals,  allgemeine  Korpulenz;  dabei  sind  Brust  und 
Schulter  breit,  die  Gesichtshaut  blutreich,  die  Muskulatur  wohl- 
entwickelt. Die  Individuen  sollen  gewöhnlich  ein  »sanguinisches«  oder 
»cholerisches«  Temperament  zeigen  (?). 

Die  älteren  Autoren  nahmen  beim  Habitus  apoplecticus  überdies  noch 
Blutüberfluß  (Plethora,  Überreichtum  an  Blut),  die  sich  durch  Neigung  zu 
Blutungen  aus  der  Nase,  aus  dem  After  und  auch  im  Gehirn  äußerten,  an. 
Die  Lehre  von  der  Plethora'),  als  einer  prädisponierenden  Ursache  für 
Hirnblutungen,  hat  verschiedene  Wandlungen  durchgemacht  und  ist  bis  zur 
Stunde  als  noch  nicht  abgeschlossen  zu  betrachten.  Die  erste  Opposition 
gegen  die  jener  Lehre  zugeschriebene  Bedeutung  ging  von  Eochoux  aus, 
welcher  auf  Grund  seiner  reichen  Beobachtungen  zu  dem  Eesultate  gelangte, 
daß  bei  Hirnblutungen  eigene,  in  die  Augen  springende  äußere  Kennzeichen, 
die  auf  eine  besondere  Disposition  hindeuten,  am  Körper  des  Patienten  nicht 
zu  beobachten  sind.  Auch  Eokitansky^'"^  bekämpfte  den  Habitus  apoplecticus, 
ebenso  Leubuseher'*'"'^^,  Dietl^'-*^" ,  Hasse*"'^,  die  alle  erklärten,  daß 
magere  Individuen  ebenso  leicht  von  Hirnblutungen  befallen  würden  wie  kor- 
pulente; Leubuseher  negiert  überhaupt  das  Vorhandensein  eines  Habitus 
apoplecticus.  Merkwürdig  ist,  daß  selbst  die  neueren  Autoren  über  diesen 
Punkt  teilweise  ganz  widersprechende  Meinungen  haben.  Während  Noth- 

1)  Diese  Leln-e  wurde  schon  von  Bouehard^^^"  beiiämpft  und  später  von  Cohn- 
heini  auf  Grund  experimenteller  Eingriffe  direkt  als  falsch  erklärt;  auch  wurde  von 
diesem  darauf  hingewiesen,  daß  jede  überschüssige  Blutmenge  durch  gesteigerte 
Ausscheidung  entfernt  würde.  Die  Deduktionen  von  Cohnheim  und  Bouchard 
sind  aber  nicht  allgemein  anerkannt;  vielmehr  neigen  sieh  auch  neuere  Pathologen, 
wie  Bollinger,  Reeklinghausen,  Löwenfeld  u.  a.,  zu  dem  Zugeständnis,  daß 
in  gewissem  Sinne  eine  überreiche  Blutmenge  bei  Individuen,  die  einer  üppigen 
Lebensweise  fröhnen,  doch  vorhanden  sein  kann  und  sich  durch  Vergrößerung  des 
Herzens,  Steigerung  der  Weite  der  Gefäße  und  übermäßige  Blutfüllung  der  Organe  äußere 
(Polyämie).  Selbstverständlich  ist  aber  auch  das  eine  Auffassung,  die  durch  exakte 
Belege  nicht  erbracht  ist  und  die  sieh  auf  Beobachtungen  stützt,  die  auch  in  anderer 
Weise  gedeutet  werden  können  (im  Sinne  einer  zu  starken  Inanspruchnahme  des 
Herzens  und  der  Gefäße  durch  fortgesetzte  Eeize). 
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nagel,  Strümpell  und  auch  Löwenfeld  der  Plethora  eine  gewisse  Be- 
deutung für  die  Hirnhämorrhagie  einräumen,  erklärt  z.  B.  Gowers^'^',  daß 
die  meisten  der  von  ihm  beobachteten  Fälle  genau  das  Gegenteil  von  dem 
sogenannten  apoplektischen  Habitus  zeigten  und  magere,  schlanke  Individuen 
betrafen. 

M.  E.  handelt  es  sieh  bei  der  in  Frage  stehenden  Kategorie  von 
Fällen  um  eine  Eeihe  von  Verwechslungen  mit  Zuständen  von  allgemeiner 
Adiposität,  Emphysem,  Herzhypertrophie,  unter  denen  man  gelegentlich  auch 
kleine  Individuen  mit  kurzem  Hals,  großem  Gesicht  etc.  antrifft.  Bei  einem 
solchen,  eventuell  zufälligen  Zusammentreffen  von  Erscheinungen  kann  sich 
ja  leicht  der  Gedanke  aufdrängen,  daß  Stauungen  nicht  nur  im  Gesieht  und 
in  den  Organen  der  Brust  und  des  Bauches,  sondern  auch  im  Gehirn  vor- 
handen sind  und  daß  dadurch  cerebrale  Gefäßrupturen  begünstigt  werden 
können.  Ein  gewisser  Einfluß  allgemeiner  Adiposität,  des  Emphysems  etc. 
auf  die  Zirkulation  in  den  Hirngefäßen  ist  von  vornherein  nicht  in  Abrede 
zu  stellen.  Solche  Zustände  sind  aber  nicht  ohneweiters  mit  der  Plethora 
der  alten  Autoren  zu  identifizieren.  Ferner  ist  nicht  zu  vergessen,  daß  solche 
Krankheiten  Folgezustände  anderer  Ursachen,  z.  B.  einer  üppigen  Lebens- 
weise, sein  können;  und  da  fragt  es  sieh,  falls  sie  schädlich  auf  die  Gefäße 
des  Gehirns  einwirken,  ob  dies  in  der  Form  geschehen  muß,  die  zur  Berstung 
der  Gefäße  führt.  Ich  meinerseits  sah  nicht  selten  Individuen  von  exquisit 
apoplektischem  Habitus,  die  bei  der  Section  statt  der  zu  erwartenden  Miliar- 
aneurysmen nur  atheromatöse  Veränderungen  in  den  großen  Gefäßen  dar- 
boten. Jedenfalls  stützt  sich  die  ganze  Lehre  von  der  Plethora  als  Ursache 
der  Hirnblutungen  mehr  auf  allgemeine  Betrachtungen  und  Schlüsse  als  auf 
durch  Sektion  belegte  Beobachtungen. 

Einige  Autoren  haben,  um  diese  Frage  zu  entscheiden,  die  Fälle  ihres 
Beobachtungsmaterials  nach  den  erörterten  Gesichtspunkten  geprüft  und  die 
Zahl  der  korpulenten  Apoplektiker  mit  der  der  mageren  verglichen.  Das  Ee- 
sultat  ist,  wie  zu  erwarten  war,  nicht  eindeutig  ausgefallen ;  jedenfalls  wurde 
ein  Beweis  für  eine  besondere  Häufigkeit  der  Apoplexie  bei  fettreichen  In- 
dividuen nicht  erbracht. 

Was  die  ziffermäßigen  Zusammenstellungen  der  einzelnen  Autoren  an- 
betrifft, so  sind  sie  mit  Eücksicht  auf  den  angezogenen  Punkt  widersprechend. 
Jedenfalls  lassen  sich  aus  ihnen  klare  Schlüsse  nicht  ziehen.  Durand- 
Fardel-^'-**  fand  unter  69  der  von  ihm  beobachteten  Apoplektiker  36,  die 
wohlbeleibt  oder  von  starker  Konstitution  waren,  wogegen  die  übrigen  keine 
auffallenden  Erscheinungen  darboten,  beziehungsweise  mager  oder  schlecht 
genährt  waren.  • —  Löwenfeld,  welcher  mit  dem  Material  des  Münchener 
pathologischen  Institutes  gearbeitet  hat  und  58  Fälle  nach  dieser  Eiehtung 
hin  prüfte,  konnte  unter  diesen  Apoplektikern  nur  18  finden,  die  eine  be- 
deutende Abmagerung  verrieten,  während  nur  20  wirklich  fettreich  waren. 
Hier  halten  sich  die  Fetten  und  die  Mageren  so  ziemlich  die  Wage.  Unter 
26  anderen  Apoplektikern,  die  der  Privatpraxis  von  Löwenfeld  entstammten, 
befanden  sich  aber  12,  die  entschieden  fettleibig  waren.')  Die  Erhebungen 
der  anderen  Autoren  (Gowers  u.  a.)  sprechen,  wie  wir  gesehen  haben,  im 


1)  Die  von  Löwenfeld  gesammelten  Fälle  stammen  sämtlich  aus  München, 
wo  bekanntlieh  ein  sehr  großer  Biergenuß  herrseht  und  wo  daher  die  Zahl  der  wohl- 
beleibten Individuen  ein  größere  sein  dürfte  als  anderswo. 


1112 


Gehirnblutungen. 


Gegensatz  zu  Löwenfeld  dafür,  daß  unter  den  Apoplektikern  mehr  Indi- 
viduen sich  vorfinden,  die  sclileeht  genährt  sind,  was  aber  anderseits  auch 
wenig  beweist,  da  die  Magerkeit  mancher  Patienten  sich  später  entwickelt 
haben  kann. 

Was  den  Einfluß  der  unmäßigen  Lebensweise,  beziehungsweise 
der  Fettsucht  auf  die  Genese  der  Hirnblutungen  anbetrifft,  so  ist  dieses 
Moment,  welches  in  der  Regel  in  Verbindung  mit  übermäßigem  Alkohol- 
genuß wirkt,  schwer  für  sich  allein  zu  beurteilen.  Um  den  Einfluß  der  Fett- 
sucht als  solcher  auf  die  Hirngefäße  zu  prüfen,  hat  Löwenfeld^'^-'  die  Frage 
experimentell  in  Angriff'  genommen  und  Gehirne  gemästeter  Tiere  auf  Ver- 
änderungen an  den  Gefäßen  untersucht.  Seine  Untersuchungsergebnisse  sind 
aber  nicht  geeignet,  die  Frage  nach  den  Beziehungen  zwischen  Fettsucht 
und  den  Hirnblutungen  in  unzweideutiger  Weise  zu  beantworten.  Bei  jün- 
geren, stark  gemästeten  Tieren  (Schweinen,  Hunden,  Gänsen)  erwiesen  sich 
die  Hirngefäße  ganz  gesund.  Bei  älteren  Hunden  fanden  sich,  namentlich 
an  den  Arterien  kleineren  und  kleinsten  Kalibers  und  an  den  Kapillaren, 
ausgesprochene  pathologische  Veränderungen,  und  zwar  bisweilen  Verfettung 
der  Gefäßwand,  bisweilen  auch  Endothelkernwucherungen  vor;  einfache 
Atrophie  der  Muscularis  und  Ausbuchtungen  des  Gefäßrohres  wurden  nur 
ganz  spärlich  aufgefunden.  Jedenfalls  kamen  Miliaraneurysmen  und  Blu- 
tungen bei  den  Versuchstieren  nicht  zur  Beobachtung.  Berücksichtigt  man 
daß  bei  älteren  Hunden  Veränderungen  an  den  Hirngefäßen  der  geschilderten 
Art  überhaupt  nicht  zu  den  Seltenheiten  gehören,  so  wird  man  den  Eesul- 
taten  Löwenfelds  einen  entscheidenden  Wert  nicht  beilegen  können,  zumal 
an  den  Gehirnen  der  gemästeten  Gänse  und  Schweine  sichere  Gefäßverände- 
rungen sich  nicht  nachweisen  ließen. 

Hinsichtlich  des  Alkoholgenusses  allein  und  in  Verbindung  mit 
anderweitiger  üppigen  Lebensweise  ist  es  wahrscheinlich,  daß  dieses  Moment 
(auch  wenn  der  Alkohol  in  sogenannten  »mäßigen«  Mengen  konsumiert  wird) 
einen  schädlichen  Einfluß  auf  den  ganzen  Gefäßapparat  ausübt.  Dies  geschieht 
nicht  nur  durch  die  spezifische  Einwirkung  des  Giftes,  sondern  teilweise 
auch  dadurch,  daß  eine  übermäßige  Menge  von  Flüssigkeiten  in  den  Körper 
gelangt,  wodurch  das  Gefäßsystem  zu  sehr  belastet  wird.  Beides  wirkt  direkt 
schädigend  auf  die  Gefäßnerven  und  auf  das  Herz  (dieselben  zu  übermäßiger 
Arbeit  anspornend).  Überdies  wird  auch  eine  lokalschädigende  Einwirkung 
auf  die  Gefäßwand  ausgeübt  (Baer,  Tardieu).  Letztere  Art  des  Einflusses, 
zumal  wenn  der  Alkohol  in  konzentrierter  Form  genossen  wird,  ist  durch 
eine  Eeihe  von  pathologisch-anatomischen  Erfahrungen  erwiesen.  Es  sei  da 
nur  daran  zu  erinnern,  wie  häufig  Atheromatose  bei  Schnapssäufern  zur 
Beobachtung  kommt  und  wie  oft  gerade  bei  letzteren  jene  Form  von  akuter 
hämorrhagischer  Encephalitis,  die  durch  Blutungen  in  das  zentrale  Höhlen- 
grau charakterisiert  ist,  vorkommt.  Ferner  wurde  Fettdegeneration  in  den 
Kapillaren  des  Gehirns  bei  chronischen  Säufern  von  verschiedenen  Autoren 
gefunden,  und  auch  ich  könnte  über  ähnliche  Befunde  berichten. 

Mag  die  Wirkung  des  Alkohols  auf  die  Hirngefäße  in  Gestalt  athero- 
matöser  Veränderungen,  mag  sie,  was  aber  bis  jetzt  nicht  sicher  erwiesen  ist, 
durch  Förderung  der  Bildung  von  Miliaraneurysmen  zutage  treten,  zweifellos 
ist,  daß  die  Wirkungsweise  dieses  Giftes  auf  die  Zirkulationsverhältnisse  im 
Gehirn  eine  außerordentlich  komplizierte  ist.  Bekanntlich  führt  übermäßiger 
Alkoholgenuß  zur  Fettdegeneration  und  Fettanhäufung  in  verschiedenen  Or- 
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ganen;  die  Lebercirrhose  ist  ebenfalls  als  direkte  Folge  der  Alkoholwirkung 
sichergestellt;  aber  auch  Erkrankung  der  Nieren,  ferner  Hypertrophie  des 
Herzens,  Fettherz,  allgemeine  Fettsucht  werden  überaus  häufig  bei  chronischem 
Alkoholismus  angetroffen.  Alle  diese  Umstände  begünstigen  direkt  und  in- 
direkt die  Brüchigkeit  der  Gefäßwand.  Wenn  der  Alkohol  auch  sicher  die 
Gefäße  im  Gehirn  direkt  schädigt,  so  ist  damit  weder  der  Umfang  noch  die 
Art  der  deletären  Wirkung  dieses  Giftes  auf  die  Hirnzirkulation  erschöpft; 
zu  der  direkten  Wirkung  kommt  noch  eine  indirekte,  die  durch  die  Schädi- 
gung infolge  von  Behinderung  der  allgemeinen  Zirkulation  (Stauung  im  Ge- 
hirn) hervorgerufen  wird.  Alle  diese  Momente  können  in  sehr  mannigfaltiger 
Weise  die  Gefäßwand  schädigen  und  die  Bildung  sowohl  der  Atheromatose 
als  vielleicht  auch  der  Miliaraneurj'smen  begünstigen.  Jedenfalls  gehen  die 
Erfahrungen  der  meisten  Autoren  darin  einig  (hoher  Prozentsatz  von  Alkoho- 
likern, die  unter  den  Apoplektikern  figurieren),  daß  durch  Alkoholgenuß 
viele  Kandidaten  für  die  Apoplexie  geschaffen  werden  (Löwen feld  u.  a.). 

Weniger  sichergestellt  ist  der  Einfluß  der  Gricht  und  des  Eheuma- 
tismus  auf  das  Zustandekommen  der  Hirnblutungen.  Immerhin  weisen  die 
Erfahrungen  mancher  und  namentlich  englischer  Autoren  darauf  hin,  daß 
die  Zahl  der  Gichtkranken,  welche  von  apoplektischen  Attacken  ergriffen 
werden,  keine  ganz  geringe  ist.  Durch  pathologisch- anatomische  Beobach- 
tungen ist  aber  der  Zusammenhang  durchaus  nicht  genügend  belegt,  so  daß 
der  ursächliche  Zusammenhang  vorläufig  als  zweifelhaft  bezeichnet  werden 
muß.  Man  vergesse  nicht,  daß  die  Gricht  häufig  selber  bereits  ein  Folge- 
zustand einer  irrationellen  Lebensweise  ist  und  somit  Bedingungen  voraus- 
setzt, unter  denen  sich  in  ganz  koordinierter  Weise  auch  Erkrankungen  der 
Hirnarterien  entwickeln  können. 

Die  Eolle  des  Eheumatismus  ist  wohl  besser  studiert;  aber  auch  liier 
zeigen  sich  erst  gewisse  Beziehungen  zwischen  dieser  Krankheit  und  den 
Hirnblutungen,  wenn  Herzkomplikationen  zutage  getreten  sind;  es  läßt  sich 
daher  der  Zusammenhang  zwischen  beiden  ohne  Berücksichtigung  des  Ein- 
flusses der  Erkrankungen  des  Endokards  und  der  Klappenfehler  nicht  be- 
sprechen. Es  sei  nur  kurz  angeführt,  daß  auch  hier  die  Annahme  einer 
direkten  Einwirkung  gewisser  Noxen  auf  die  Gefäßwand  naheliegt. 

Viel  sicherer  festgestellt  ist  die  Eolle  des  Bleies  bei  den  Hirn- 
blutungen. Die  Zahl  der  Apoplektiker,  bei  denen  Bleivergiftung  in  Frage 
kommt,  ist  an  sich  eine  kleine;  daß  aber  dem  Blei  eine  direkt  schädigende 
Wirkung  auf  die  Gefäße  zugeschrieben  werden  muß,  daran  ist  sowohl  mit 
Eücksicht  auf  pathologische  Beobachtungen  als  experimentelle  Befunde  nicht 
zu  zweifeln.  Das  Bleigift  wirkt  ähnlich  wie  der  Alkohol;  nur  läßt  sich  die 
Wirkungsweise  des  Bleigiftes,  da  der  bei  Alkoholintoxikation  zutage  tretende 
komplizierende  Einfluß  der  vermehrten  Aufnahme  von  Flüssigkeiten  eliminiert 
ist,  viel  sicherer  ermessen.  Schon  Berger  hat  auf  die  Häufigkeit  von  Apo- 
plexien bei  Bleikranken  hingewiesen;  ich  selbst  habe  Hirnhämorrhagien  bei 
chronischer  Bleivergiftung  in  einigen  Fällen  gesehen;  Löwenfeld  teilte  zwei 
Fälle  mit.  in  denen  infolge  von  Bleivergiftung  Fettdegeneration  der  Muscu- 
laris  und  sogar  Miliaraneurysraen  zu  beobachten  waren.  Endlich  sei  noch 
hervorgehoben,  daß  nach  den  experimentellen  Erfahrungen  von  Stieglitz ^'-"5* 
chronisch  vergiftete  Meerschweinchen  und  Kaninchen  sehr  häufig  infolge 
cerebraler  Blutung  zugrunde  gehen  (unter  13  Meerschweinchen  starben  8  an 
Hirnblutung).    Ebenso  wie  beim  Alkohol  so  tritt  auch  beim  Bleigift  die 
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schädigende  Wirkung  auf  die  Hirngefäße  nicht  nur  im  Sinne  einer  Ent- 
artung der  Museularis  und  ektatischer  Erweiterung  der  Gefäßwand,  sondern 
auch  im  Sinne  von  sklerotischen  Veränderungen  an  den  Gefäßen  auf. 

Über  die  Bedeutung  der  Syphilis  für  die  Hirnblutungen  sind  die 
iVIeinungen  noch  geteilt.  Während  Heubner  •''^^^  bei  Hirnlues  höchst  selten 
Blutungen  beobachten  konnte  und  auch  Löwenfeld  in  seinen  60  Beobach- 
tungen von  Hirnblutungen  nicht  eine  einzige  als  luetischen  Ursprunges  be- 
zeichnen konnte,  gibt  Eumpf^'^"  einen  gewissen  Zusammenhang  zwischen 
Syphilis  und  Hirnblutungen  zu,  betont  aber  die  überwiegende  Häufigkeit  der 
Erweichungen  bei  syphilitischen  Krankheiten.  Gowers  und  auch  Lechner 
konnten  eine  gewisse  Abhängigkeit  der  Hirnblutungen  von  der  Syphilis  nach- 
weisen; nur  ist  Gowers  der  Meinung,  daß  es  sich  bei  der  Hirnlues  mehr 
um  Aneurysmen  größerer  Hirnarterien  handelt,  als  solcher  der  kleineren, 
weshalb  bei  dieser  Krankheit  die  Blutungen  mehr  an  der  Hirnbasis  als  im 
Gehirn  selbst  auftreten.  Es  kommt  in  der  Tat  nicht  selten  vor,  daß  im  An- 
schluß an  Verstopfung  der  Arterien  luetischen  Ursprungs  hinter  der  ver- 
engten Stelle  eine  Dehnung  der  Arterienwand  entsteht,  aus  wehiher  unter 
Umständen  später  zur  Euptur  führende  Aneurysmen  sich  bilden  können.  Dies 
ist  um  so  eher  begreiflich,  als  bei  luetischen  Erkrankungen  der  Arterien 
die  Museularis  den  Ausgangspunkt  der  Gefäßerkrankung  bildet.  Gowers 
hebt  vor  allem  auch  die  Bedeutung  der  hereditären  Syphilis  für  die  spon- 
tanen Hirnblutungen  hervor  und  spricht  die  gewiß  ganz  richtige  Ansicht  aus, 
daß  durch  diese  leicht  Bedingungen  in  den  Hirngefäßen  gesetzt  werden, 
welche  die  Grundlage  für  spätere  Bildung  von  Miliaraneurysmen  und  ähn- 
liche Erscheinungen  abgeben  können. 

Außer  den  Veränderungen  an  der  Gefäßwand,  welche  die  wesent- 
lichsten Bedingungen  für  spätere  Berstung  liefern,  ist  nach  überein- 
stimmender Angabe  aller  Autoren  der  krankhaft  veränderte  Druck 
in  den  Arterien  als  wichtige  unterstützende  Ursache  für  die  Ent- 
stehung der  Hirnblutungen  anzusehen.  Dieses  Moment  wurde  bereits 
im  Vorstehenden  bei  der  Besprechung  der  W^irkungen  des  Alkohols  und 
der  Fettsucht  auf  die  Blutzirkulation  teilweise  berücksichtigt,  wenigstens 
sofern  es  sich  dabei  um  den  Einfluß  des  Alkohols  und  der  allgemeinen 
Korpulenz  handelte.  An  dieser  Stelle  soll  aber  der  Einfluß  der  durch 
Herzhypertrophie  bedingten  und  in  Verbindung  mit  Nieren- 
krankheiten auftretenden  Steigerung  des  Blutdruckes  zur  Er- 
örterung gelangen. 

Was  zunächst  die  Hypertrophie  des  Herzens  anbetrifft,  so  hat  schon 
Andral  auf  die  Wichtigkeit  dieses  Momentes  hingewiesen,  und  wenn  ihm 
in  dieser  Beziehung  von  älteren  Autoren,  wie  Eochoux''^^-'''  und  Durand- 
FardeF'^*,  widersprochen  wurde,  so  haben  die  meisten  späteren  Beobachtungen 
in  ziemlich  übereinstimmender  Weise  ergeben,  daß  die  Ansicht  Andrals 
wenigstens  hinsichtlich  der  nicht  auf  Klappenerkrankung  berrüienden  Herz- 
hypertrophie eine  wohlbegründete  ist.  Es  ist  allerdings  richtig,  daß,  wie 
Eochoux  und  Durand-Fardel  gegen  Andral^""-*  eingewendet  hatten,  Inder 
für  die  Hirnblutung  besonders  wichtigen  Altersklasse  die  Herzhypertrophien 
nicht  selten  sind.    Vergleicht  man  indessen  den  Prozentsatz  von  Herzhyper- 
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trophien  bei  Apoplektikern  und  Nichtapoplektikern  innerhalb  derselben  Alters- 
periode (zwischen  dem  50.  und  60.  Jahre),  so  überwiegt  dasselbe  nach 
Löwenfeld  zugunsten  der  Apoplektiker  in  nicht  zu  verkennender  Weise. ^) 
Alle  diesen  Berechnungen  zugrunde  gelegten  Zahlen  sind  freilich  viel  zu 
klein,  um  irgendwelche  bindende  Schlüsse  hinsichtlieh  der  ätiologischen  Be- 
deutung der  Herzhypertrophie  für  die  Hirnblutungen  zu  ziehen;  eine  gewisse 
Wahrscheinlichkeit  hierfür  ist  aber  wohl  kaum  in  Abrede  zu  stellen. 

Dem  erhöhten  Blutdruck  im  Gefäßrohr  als  solchem  ist  eine 
wichtige  Bedeutung  für  die  Entwicklung  von  krankhaften  Veränderungen  in 
der  Gefäßwand  mit  Bestimmtheit  einzuräumen.  Daß  dem  so  ist,  ergab  sieh 
schon  aus  der  Tutsache,  daß  Miliaraneurysmen  mit  Vorliebe,  ebenso  wie  auch 
atheromatöse  Veränderungen  an  den  Teilungsstellen  der  Gefäße  sich  vor- 
finden, ferner  daß  die  Prädilektionsstellen  für  die  miliaren  Aneurysmen  gerade 
in  denjenigen  Hirnteilen  sich  vorfinden,  die  einem  besonders  hohen  Arterien- 
druck ausgesetzt  sind.  Es  sind  dies  die  direkt  aus  der  Carotis  int.  abgehen- 
den und  in  die  großen  Ganglien  eintretenden  kurzen  Arterien  (Zentralarterien), 
Endarterien  im  Sinne  Cohn  heims,  welche  bekanntlich  weitaus  in  den  meisten 
Fällen  die  Quellen  der  Hirnblutungen  sind.  Wenn  aber  auch  erhöhter  Blut- 
druck in  den  Arterien  als  unterstützendes  Moment  für  die  Bildung  von 
Miliaraneurysmen  nicht  in  Abrede  gestellt  werden  darf,  so  ist  damit  noch 
nicht  gesagt,  daß  erhöhter  Blutdruck  lediglich  durch  die  Herzhypertrophie 
hervorgebracht  wird.  Man  darf  nicht  außeracht  lassen,  daß  die  Herzhyper- 
trophie fast  in  allen  Fällen  bereits  selber  Folge  von  vorübergehenden  oder 
von  dauernden  Zirkulationshindernissen  und  in  der  Eegel  kompensatorischer 
Natur  ist  (bei  Klappenfehlern).  Selbstverständlich  ist  in  Fällen  letzterer  Art 
eine  erhöhte  Druckwelle  im  Gehirn  nicht  anzunehmen,  ebensowenig  wie  bei  er- 
weiterten Basalarterien,  infolge  von  Arteriosklerose;  denn  ein  großer  Teil  der 
Mehrleistung  des  Herzmuskels  wird  dazu  verwendet,  um  die  Schwierigkeiten 
und  Hindernisse  in  seiner  Klappenmechanik  zu  überwinden,  resp.  den  Wegfall 
der  die  Zirkulation  regulierenden  Mediawirkung  zu  kompensieren.  Eine  be- 
günstigende Wirkung  seitens  der  kompensatorischen  Herzhypertrophie  auf  die 
Spannung  in  den  Hirnarterien  läßt  sich  nur  annehmen  in  Gestalt  einer 
Stauung,  d.  h.  nur  für  jenes  Stadium  der  Herzklappenfehler,  in  welchem  es 
bereits  zu  einer  Entartung  des  Herzmuskels  gekommen  ist  und  der  Blutabfluß 


')  Löwenfeld  21''^  fand  unter  57  Niehtapoplektikern  16mal  und  unter  60  Apo- 
plektikern 27  mal  Herzhypertrophie  (Fälle  von  Klappenfehlern  nicht  mitgerechnet). 
K irkes^i''*''  beobachtete  Herzhypertrophie  unter  22  Fällen  von  Hirnblutungen  17mal 
(darunter  allerdings  in  13  Fällen  in  Zusammenhang  mit  Nierenschrumpfung),  Eulen- 
burg unter  42  Fällen  9 mal  und  Charcot  und  Bouchard^'-*-  unter  öö  Fällen  22 mal. 
Freilieh  wurden  die  Ursachen  der  Hypertrophie  nicht  immer  angegeben;  auch  wurden 
wohl  hie  und  da  Klappenerkrankungen  mitgerechnet.  Allerdings  sieht  man  in  dem 
Alter,  in  welchem  es  hauptsächlich  zu  Hirnblutungen  kommt,  daß  die  Zahl  der  Fälle 
von  Herzbypertrophie  überhaupt  keine  kleine  ist  (Löwenfeld  konnte  sie  bei  57  Nieht- 
apoplektikern 16 mal  nachweisen);  vergleicht  man  aber  die  Häufigkeit  der  Herzhyper- 
trophie bei  Fällen  mit  Hirnblutung  gegen  solche  ohne  Hirnblutung,  so  ergibt  sieh  für  jene 
ein  viel  größerer  Prozentsatz.  Löwenfeld  berechnet  sie  für  das  Alter  zwischen  dem 
.öü.  und  60.  Jahre  auf  etwa  75"/n;  doch  sind  die  dieser  Berechnung  zugrunde  gelegten 
Zahlen  sehr  klein  (9  Fälle  unter  12).  Rein  idiopathische  Fälle  von  Herzhypertrophie 
fand  Löwenfeld  unter  seinen  60  Fällen  6 mal. 
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•aus  dem  Gehini  erschwert  wird.  Es  wäre  dieses  Moment  demjenigen,  durch 
welches  auch  Emphysem  herbeigeführt  wird,  an  die  Seite  zu  stellen. 

Genug,  nur  eine  nichtkompensatorische  Herzhypertrophie  kann, 
wie  das  schon  von  Eulen  bürg  und  später  von  Nothnagel  hervorgehoben 
wurde,  eine  die  Gefäßwand  schädigende  Steigerung  des  Blutdruckes  entfalten; 
und  hier  käme  in  erster  Linie  die  in  Zusammenhang  mit  Nierenleiden 
auftretende  Herzhypertrophie  in  Frage.  Daß  überhaupt  sehr  enge  Beziehungen 
zwischen  Nierena ffektionen  und  insbesondere  zwischen  der  Nierenschrumpfung 
und  den  spontanen  Hirnblutungen  bestehen,  das  bedarf  heutzutage,  trotz  der 
negativen  älteren  Beobachtungen  von  Freriehs,  ebensowenig  weiterer  Be- 
weise wie  der  Zusammenhang  zwischen  Nierenschrumpfung  und  Herzhyper- 
trophie. Nach  übereinstimmender  Angabe  sämtlicher  Autoren  geht  ein  großer 
Prozentsatz  von  Kranken  mit  Nierenschrumpfung  an  Hirnblutung  zugrunde 
(nach  Gowers  307o'  Charcot  unter  49  Fällen  16,  nach  Dicken- 

son  unter  75  Fällen  31  und  nach  Löwenfeld  unter  60  Fällen  11).  Es 
ist  indessen  noch  nicht  ermittelt,  ob  die  Herzhypertrophie  eine  notwendige 
mechanische  Folge  der  Erkrankung  in  der  Niere  ist,  oder  ob  sie  durch 
primäre  endarteritisclie  Erkrankung  des  ganzen  Arteriensystems  und  daher 
auch  der  Nierengefäße  bedingt  wird;  und  solange  diese  Frage  nicht  entschie- 
den ist,  entbehrt  -die  Annahme,  daß  bei  Nierenschrumpfung  es  die  Herz- 
hypertrophie ist,  welche  die  krankhaften  Veränderungen  an  den  Hirngefäßen 
hervorruft,  einer  sicheren  Begründung. 

Über  die  Art  des  Zusammenhanges  zwischen  der  Störung  im 
Gefäßapparat  und  den  Nierenkrankheiten  gehen  die  Ansichten  der 
Autoren  immer  noch  auseinander.  Die  von  Traube  ausgesprochene  Ansicht, 
daß  sowohl  die  Herzhypertrophie  als  die  Veränderungen  an  den  Gefäßen  eine 
Folge  der  durch  den  Ausfall  der  Filtrationsfläche  in  der  Niere  hervorgerufenen 
Blutdrucksteigerung  im  Gefäßapparat  sei,  m.  a.  W.,  daß  jene  Störungen  rein 
mechanisch  zu  erklären  wären,  dürfte  jetzt  nur  wenige  Anhänger  zählen; 
denn  es  läßt  sich  eine  Blutdrucksteigerung  in  der  Aorta  nach  Unterbindung 
der  Nierenarterien  nicht  erzeugen  (Ludwig).  Unter  Berücksichtigung  der  von 
Grawitz  und  IsraeP'^'"'  mitgeteilten  Versuchsresultate')  neigen  sich  die 
meisten  Autoren  zu  der  Auffassung,  daß  eine  veränderte  Blutmischung 
bei  der  Herzhypertrophie  und  den  Gefäßalterationen  Nieren- 
kranker eine  Eolle  spiele,  resp.  daß  Zurückhaltung  von  harnfähigen 
Stoffen  im  Blut  einen  wesentlichen  Anteil  an  den  Veränderungen  im  Gefäß- 
apparat habe  und  daß  diese  Stoffe  zu  stärkerer  Herz-  und  Gefäßtätigkeit  an- 
regen würden.  Während  nun  aber  die  einen  Forscher  (Kirkes  u.  a.)  das 
mechanische  Moment  der  Stauung  mit  zur  Erklärung  heranziehen,  nehmen 
andere  (Hallopeau^'^' %  Ewald^'3\  Senator^''''''  etc.)  eine  reflektorische 
Einwirkung  seitens  der  schädlichen  Auswurfsstoffe  auf  die  Hautgefäße  des 
Körpers,  welche  sich  energisch  krankhaft  kontrahieren  würden,  an  und  leiten 


1)  Grawitz  und  Israel ^i^"''  konnten  bei  Kaninelien  künstlicli  Herzhypertropbie 
erzeugen,  wenn  sie  bei  erwaelisenen  Tieren  eine  Niere  exstirpierten  oder  wenn  sie 
durch  Unterbindung  der  Nierenarteiien  Schrumpfung  der  Niere  hervorbrachten.  Sie 
konnten  ferner  durch  Fütterung  der  Tiere  mit  größeren  Mengen  von  Harnstoff  und 
Natron  nitr.  teils  Vergrößerung  beider  Nieren,  teils  Herzhypertrophie  erzeugen.  — 
Rosenstein,  Simon  und  v.  Gudden  erhielten  indessen  nach  Nierenexstirpation  hin- 
sichtlich des  Herzens  einen  negativen  Befund. 
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die  BlutdrucksteigeruLg  im  Gefäßapparat  teils  von  der  Kontraktion  der  Haut- 
gefäße, teils  von  der  chemischen  Einwirkung  der  Gifte  ab;  dadurch  sei 
auch  die  Herzhypertrophie  zu  erklären. 

Eine  sichere  Entscheidung,  welche  von  den  im  Vorstehenden  geschil- 
derten Theorien  den  Tatsachen  am  ehesten  entspricht,  läßt  sich  gegenwärtig 
noch  nicht  fällen,  obwohl  die  von  Hallopeau,  Ewald  und  Senator  ver- 
tretene meiner  Ansicht  nach  am  meisten  Beachtung  verdient.  Aller  Wahr- 
scheinlichkeit nach  handelt  es  sich  um  recht  verwickelte  Wechselwirkungen 
zwischen  Nierensekretion  und  Gefäßapparat,  die  nicht  in  allen  Fällen  in  der 
nämlichen  Weise  sich  gestalten.  Bekanntlich  gibt  es  Formen  von  Nieren- 
schrumpfung, bei  denen  der  primäre  Ausgangspunkt  des  Leidens  in  einer 
allgemeinen  Gefäßerkrankung  gesucht  werden  muß  (sei  es  durch  tibröse  Er- 
krankung der  Kapillaren,  sei  es  durch  primäre  arteriosklerotische  Prozesse) ;^ 
in  solchen  ist  die  Nierenschrumpfung  als  Folge-  und  Teilerscheinung  der  all- 
gemeinen Gefäßstörung  aufzufassen  (Gull  und  Sutton^'^''').  Andere  Formen 
von  Schrumpfniere  dokumentieren  sich  dagegen  mit  Sicherheit  als  primäre, 
und  diese  bedingen  wahrscheinlich  sowohl  mit  Eüeksicht  auf  die  Erhöhung 
des  Blutdruckes  als  namentlich  infolge  schädlicher  Einwirkung  gewisser  Aus- 
wurfsstoffe auf  die  Gefäßnerven  übermäßige  Reizung  der  Gefäßwand  (ähnlich 
wie  das  bei  der  Bleivergiftung  angenommen  wird)  und  erst  sekundär  Hyper- 
trophie des  Herzens  und  sklerotische  Veränderungen  an  den  Gefäßen.  End- 
lieh darf  nicht  in  Abrede  gestellt  werden,  daß  infolge  von  primärer  Sklerose 
der  Arterien  Herzhypertrophie  auch  ohne  Nierenerkrankung  entstehen  kann. 
Die  von  Ewald  angenommene  Hypertrophie  der  Muscularis  und  die  durch 
jene  bedingte  Blutdruckerhöhung  ist  pathologisch- anatomisch  nicht  genügend 
begründet  und  daher  vorläufig  außer  Berücksichtigung  zu  lassen. 

Wie  wir  gesehen  haben,  ist  der  Zusammenhang  zwischen  Nieren- 
krankheiten und  Gefäßveränderungen  unklar;  sicher  ist  dagegen,  daß  die 
Arterien  im  Gehirn  an  den  Gefäßveränderungen  teilnehmen  und  daß  es  dabei 
gelegentlich  zur  Bildung  von  Aneurysmen  kommt.  Letzteres  ist  aber  nicht 
die  gewöhnliche  Art  des  Einflusses  der  Nierenkrankheiten  auf  die  Gehirn- 
gefäße. 

Wie  ist  nun  aber  der  Einfluß  der  Nierenkrankheiten  auf  das 
Zustandekommen  der  Hirnblutungen  zu  erklären?  Schon  W^agner^'^'O'^ 
hatte  hervorgehoben,  daß  Gehirnblutungen  bei  Nierenaffektionen  in  zwei  ver- 
schiedenen Formen  auftreten  können;  einmal  sieht  man  gewöhnliehe,  zweifellos 
infolge  von  Ruptur  von  Miliaraneurysmen  hervorgerufene  Blutungen,  die  sich 
als  mächtige  Blutherde  präsentieren,  und  dann  trifft  man,  allerdings  viel 
seltener,  kleinere  gehäufte  Hämorrhagien,  die  eine  Teilerscheinung  im  ganzen 
Körper  verbreiteter  Blutextravasate  bilden  und  die  möglicherweise  mit  der  Pur- 
pura haemorrhagica  Verwandtschaft  haben.  Was  die  erste  Gruppe  anbetrifl't, 
so  läßt  sie  sich  in  den  meisten  Fällen  auf  Berstung  von  Miliaraneurysmen 
zurückführen;  doch  sind  gerade  in  neuerer  Zeit  mehrere  Fälle  zur  Beobach- 
tung gekommen  (Löwenfeld,  Stein'^^os-j^  jj^  denen  Miliaraneurysmen  über- 
haupt nicht  nachgewiesen  werden  konnten  und  Ruptur  an  in  anderer  Weise 
veränderten  Arterien  angenommen  werden  mußte.  Nach  Löwenfeld  sind  die 
Veränderungen  an  den  Hirngefäßen  bei  der  Schrumpfniere  sehr  mannigfaltiger 
Natur,  auch  können  sie  ihren  Ausgangspunkt  sowohl  von  der  Intima  als  von  der 
Adventitia  nehmen,  obschon  auch  die  Muscularis  in  erster  Linie  ergriffen 
werden  kann. 
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Für  die  zweite  Gruppe  sind  bisher  nur  wenige  Beispiele  aus  der  Li- 
teratur bekannt.  Außer  Wagner  haben  noch  Lemeke-^i''^''  und  Löwenfeld 
über  hierhergehörende  Fälle  berichtet.  Als  charakteristisch  wurden  bei  allen 
solchen  Beobachtungen  zerstreute  Blutungen  nicht  nur  im  Grehirn,  sondern 
auch  in  der  Haut,  in  den  Lungen  und  im  Magen  wahrgenommen.  Über  die 
Genese  solcher  Blutungen  dürfte  wohl  die  von  Löwenfeld  ausgesprochene 
Ansicht  das  Bichtige  treffen.  Dieser  Forscher  weist  nämlich  auf  die  Ver- 
suche von  Thoma  ^  hin,  aus  denen  hervorgeht,  daß  bei  clironiseher  Nieren- 
entzündung die  Wandung  der  kleinsten  Arterien  eine  vermehrte  Durch- 
lässigkeit selbst  für  festere  Teilchen,  wie  z.  B.  in  Flüssigkeit  suspen- 
dierte Zinnoberkörner,  besitzt,  er  sucht  die  zerstreuten  Blutungen  der  zweiten 
Gruppe  durch  ein  ganz  ähnliches  Moment  zu  erklären  und  betrachtet  dieselben 
als  durch  Diapedesis  entstandene.  Soviel  ist  sicher,  daß  die  Hirnblutungen 
bei  Nierenleiden  keiner  einheitlichen  Ursache  ihre  Entstehung  verdanken 
und  daß  hier  wie  auch  bei  anderen  Formen  von  Hirnhämorrhagien  neben  der 
Berstung  der  Gefäße  eine  gesteigerte  Permeabilität  der  Gefäßwand  ernstlich 
in  Frage  gezogen  werden  muß. 

Endlich  ist  unter  den  weiteren  Ursachen  für  die  Bildung  von  krank- 
haften Veränderungen  an  den  Arteriolen  noch  Sklerose  und  Dilatation 
(eventuell  verbunden  mit  Schlängelung)  der  basalen  Arterien  und  der 
großen  Arterienstämme  angeführt  worden.  Die  Angaben  über  ein  Zu- 
sammentreffen von  Hirnblutungen  und  solchen  Veränderungen  sind  niclit 
ganz  übereinstimmend.  Während  Eulenburg  unter  42  Fällen  29mal  Er- 
krankung der  basalen  Arterien  vorfand,  sahen  Chareot  und  Bouchard 
unter  69  Fällen  die  Basalarterien  nur  lömal  unverändert.  Eulenburg ''^^'^ 
brachte  diese  Veränderungen  an  den  Basalarterien  in  einen  Ivausalnexus  mit 
der  Bildung  von  Miliaraneurysmen,  weil  er  an  die  Möglichkeit  eines  Fort- 
krieehens  des  krankhaften  Prozesses  auf  die  kleineren  Arterien  dachte.  M.  E. 
ist  ein  ursächlicher  Zusammenhang  zwischen  diesen  beiden  Prozessen,  d.  h.  die 
Auffassung,  daß  Veränderungen  an  den  Basalarterien  eine  notwendige  Be- 
dingung für  die  Entwicklung  von  Miliaraneurysmen  liefern,  in  Abrede  zu  stellen, 
obschon  eine  gewisse  fördernde  Wirkung  für  die  Bildung  der  Miliaraneurysmen 
durch  die  mit  erweiterten  und  starren  Basalarterien  Hand  in  Hand  gehende 
Beeinträchtigung  der  Zirkulation  im  Gehirn  nicht  abzustreiten  ist.  Auch  ich 
kann  die  Angabe  von  Chareot  bestätigen,  daß  bei  sehr  beträchtlichen  sklero- 
tischen Veränderungen  an  den  Basalarterien  und  den  großen  Arterienstämmen 
(luetischer  und  nicht  luetischer  Natur)  oft  alle  Miliaraneurysmen  fehlen,  ja 
daß  die  Individuen  mitunter  apoplektisch  zugrunde  gehen,  ohne  daß  Hirn- 
blutung gefunden  wird,  und  umgekehrt,  daß  intensive  Hirnblutungen  und 
zahlreiche  Miliaraneurysmen  bei  intakten  Basalarterien  vorkommen.  Der  Zu- 
sammenhang zwischen  beiden  Erkrankungsarten  des  Gefäßapparates  scheint 
mir  mehr  theoretisch  konstruiert,  als  daß  er  sieh  aus  den  Tatsachen  mit 
Notwendigkeit  ergäbe.  Jedenfalls  ist  für  die  Apoplektiker  charakteristisch 
die  Erkrankung  der  kleinen  Hirnarterien.  —  Bei  Atherom  der  Aorta  finden 
sich  Hirnblutungen  relativ  selten. 

Aber  nicht  nur  mechanische  und  toxische,  sondern  auch  nervöse  Mo- 
mente (namentlich  solche  psychischer  Natur,  wie  z.  B.  anhaltender  Kummer, 
Sorge,  häufige  zornige  Erregungen  etc.)  können  bei  vorhandener  Prädisposition 
von  Einfluß  auf  die  Weiterentwicklung  jener  für  die  Hirnblutung  in  Betracht 
kommenden  Gefäßveränderungen  im  Gehirn  sein.  Ebenso  ist  es  nach  den  Ver- 
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suchen  von  Lewaschew-"'-^  der  durch  langdauernde  Reizung  des  Ischiadicus 
bei  Hunden  an  den  Arterien  des  Fußes  umschriebene  Ausbuchtungen  beob- 
achten konnte,  denkbar,  daß  durch  fortgesetzte  Irritation  sensibler  Nerven 
(Quintusneuralgie  u.  dgl.)  reflektorisch  eine  schädliche  Einwirkung  auf 
die  Grefäße  ausgeübt  wird.  Über  solche  Momente  existieren  selbstverständlich 
beim  Menschen  genauere  Mitteilungen  nicht;  per  Analogie  ist  aber  die  Mög- 
lichkeit einer  solchen  Annahme  nicht  von  der  Hand  zu  weisen.  —  Auch 
allgemeine  Anämie  könnte  als  Ursache  von  cerebralen  Gefäßveränderungen  in 
Betracht  kommen. 

Wir  haben  gesehen,  daß  die  zur  Hirnblutung  führenden  Veiänderungen 
der  Arterienwand  ihre  Entstehung  sehr  verschiedenen  Momenten  verdanken 
und  daß  dabei  der  erhöhten  Blutspannung  in  den  Arterien  keine  unter- 
geordnete ätiologische  Bedeutung  zukommt.  Es  drängt  sieh  nun  die  Frage 
auf:  Welche  EoUe  ist  dem  plötzlich  gesteigerten  Blutdruck  bei  der 
Grenese  des  apoplektischen  Anfalles,  d.  h.  bei  der  Berstung  eines  Gefäßes  ein- 
zuräumen? 

Daß  eine  Euptur  eines  gesunden  Gefäßes  selbst  bei  einer  physio- 
logisch im  äußersten  Grade  zulässigen  Erhöhung  des  Blutdruckes  nicht  zu 
erwarten  ist,  das  wurde  schon  früher  hervorgehoben.  Sicher  ist  anderseits, 
daß  häufig,  ja  vielleicht  in  der  Regel,  Miliaraneurysmen  ohne  jede  äußere 
Veranlassung  bersten  können;  und  es  lehrt  die  tägliche  Erfahrung,  daß  Apo- 
plexien bei  völliger  Ruhe,  nachts  im  Schlaf*),  bei  einer  Mahlzeit  etc.  ein- 
treten können.  Damit  ist  aber  der  schädliche  Einfluß  plötzlich  erhöhten 
Blutdruckes  auf  bereits  stark  geschädigte  Arterien  nicht  in  Abrede 
gestellt.  Alle  Autoren  stimmen  darin  überein,  daß  akut  auftretende 
Stauungen  (Pressen  beim  Stuhlgang,  heftiges  Lachen,  Heben  einer  Last  etc.) 
ebensowohl  als  plötzliche  Alteration  des  Blutdruckes  infolge  von  gemüt- 
lichen Erregungen  (Zorn,  Schreck  etc.),  ferner  infolge  von  Alkoholzufuhr, 
beim  Koitus  etc.  ein  direkt  veranlassendes  Moment  für  die  Berstung  einer 
bereits  erkrankten  Arterie  abgeben  können.  Während  eines  Keuchhusten- 
anfalles oder  während  des  Geburtsaktes,  während  eines  epileptischen  Insultes 
kommt  es  wohl  deshalb  selten  zu  einer  Hirnhämorrhagie,  weil  da  die  Pa- 
tienten in  dei'  Mehrzahl  der  Fälle  einem  jüngerem  Alter  angehören.  Kürz- 
lich hat  Deri  eine  Apoplexie  (mit  Hemiplegie  und  Hemianästhesie)  bei  einem 
achtjährigen  Kinde  im  Anschluß  an  einen  Keuchhustenanfall  beobachtet. 
Solche  Fälle  sind  aber  jedenfalls  recht  selten. 

Pathologische  Anatomie. 

Am  häufigsten  werden  von  der  Blutung  betroffen  die  basalen 
Ganglien  und  die  innere  Kapsel,  dann  folgen  das  Centrum  ovale, 
die  Hirnrinde,  der  Hirnschenkel,  die  Brücke  und  zuletzt  das  Kleinhirn. 
Schon  Gendrin  hatte  darauf  aufmerksam  gemacht,  daß  es  meist  Seiten- 
äste der  Sylvischen  Arterie  sind,  aus  denen  die  Blutung  stamme,  und 
Durand-Fardel  ^^^^  fand,  daß  unter  119  Fällen  von  Hirnblutungen 

')  Möglieherweise  sind  die  Bedingungen  für  eine  Ruptur  im  Schlafe  deshalb 
etwas  günstiger  als  im  wachen  Zustande,  weil  dabei  der  Blutdruck  in  den  mittleren 
Arterien,  mit  Rücksieht  auf  die  horizontale  Lage  (geringerer  Widerstand)  und  die 
Kontraktion  der  Rindenkapillaren,  ein  größerer  ist. 
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90mal,  d.  h.  in  757o  der  Fälle,  der  Gefäßbezirk  der  genannten  Arterie 
ergriffen  wurde.  Derselbe  Forscher  beobachtete  unter  jenen  119  Fällen 
69  mal  ein  ausschließliches  oder  vorwiegendes  Befallensein  des  Streifen- 
oder des  Sehhügels.    Die  Blutung  entwickelt  sich  in  den  meisten 


Fig.  326.  Fünf  Tage  alter  hämorrhagischer  Herd,  hervorgerufen  durch  die  Berstung 
eines  Miliaraneurysmas  in  der  lenticiüo-optischen  Arterie.  Durchbruch  in  die  Seiten- 
ventrikel (bei  x).  Horizontalsehnitt  durch  die  linke  Großhirnhemisphäre.  H,  Primärer 
festgeronnener  Blutklumpen.  H  Später  erfolgter  Bhitaustritt  mit  einigen  derben  ge- 
ronnenen Streifen  (^2)-  Punkt-  und  striehförmige  sekundäre  Extravasate  in  der 
weiteren  Peripherie  des  primären  Herdes,  entstanden  durch  Diapedesis.  Thal  Seh- 
hügel, hochgradig  ödematös  und  über  die  Mittellinie  nach  links  geschoben,  ci  Vorderer 
Sehenkel  der  inneren  Kapsel,  ziemlieh  normal.  Li  Putamen,  Glied  des  Linsenkernes. 
str  Streifenhügelkopf.  HH  Hinterhorn,  enthält  einige  Cruormassen.  J  Insel.  Dritte 
Stirnwindung.    Occ  Occipitalspitze.   jpar  occ  Fissura  parieto-occipitalis.    calc  Fissura 

ealearina. 
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Fällen  gegen  die  Ventrikelwand  zu,  weit  seltener  in  der  Richtung  des 
Großhirns. 

Hat  eine  Ruptur  eines  Miliaraneurjsmas  stattgefunden,  dann  ergießt 
sich  das  Blut  in  die  Hirnsubstanz,  die  je  nach  Örtlichkeit  in  verschie- 
denem Grade  zertrümmert  wird  (die  weiße  Substanz  in  ausgedehnterer 
Weise  als  die  graue).  Selbstverständlich  wird  dabei  auch  die  Umgebung 
durch  den  Bluterguß  zusammengepreßt,  derart,  daß  ausgedehnte  Partien 
ödematös  werden  (vgl.  z.  B.  den  Thal,  in  Fig.  326).  Bei  ganz  kleinen 
kapillären  Blutungen  oder  solchen,  die  nicht  durch  Berstung  eines  Ge- 
fäßes, sondern  durch  Diapedesis  und  ganz  langsam  sich  entwickeln,  kann 
das  Gewebe  bloß  auseinandergedrängt  werden  (Fig.  331,  S.  1129). 

Das  ganze  hämorrhagische  Hirngebiet  zeigt  sich  im  frischen  Zu- 
stande dunkel  kirschrot  gefärbt,  etwa  wie  Johannisbeergelee.  Das  Blut 
gerinnt  bald,  die  Wände  des  Blutherdes  erscheinen  fetzig,  zerrissen  und 
unregelmäßig:  sie  sind  blutig  imbibiert  und  das  geronnene  Blut  füllt  die 
Lücken  der  Rißstellen  aus  (selbst  dann,  wenn  der  Tod  sofort  nach  der 
Apoplexie  eintrat).  Ein  Teil  der  zerstörten  Hirnmasse  präsentiert  sich, 
namentlich  bei  größeren  Blutungen,  als  blutiger  Hirnbrei.  In  der  Um- 
gebung größerer  He1.-de  finden  sich  regelmäßig  in  einer  Entfernung  von 
einem  bis  mehreren  Millimetern  und  noch  weiter  hinaus  punktförmige 
kleinere  Hämorrhagien  wechselnder  Größe,  mitunter  konzentrisch  ange- 
ordnet, so  daß  eine  rote  Sprenkelung  (punkt-  und  striemenartige  Extra- 
vasate) entsteht  (Fig.  326,  p//).  Die  zwischen  diesen  und  dem  Hauptherd 
liegende  Hirnsubstanz  kann  eine  Zeitlang  makroskopisch  normales  Aus- 
sehen und  Konsistenz  bewahren,  auch  wenn  sie  später  dem  Untergange 
geweiht  ist.  Einige  Millimeter  vom  Blutherd  entfernt  zeigt  das  Gehirn, 
abgesehen  von  jenen  punktförmigen  Hämorrhagien,  häufig  noch  ziemlieh 
normales  Aussehen;  bei  größeren  Hämorrhagien  quillt  aber  auch  die 
weitere  Umgebung  auf  und  wird  stark  ödematös.  Die  übrige  Hirnsubstanz, 
insbesondere  die  Rinde,  ist  blaß;  bei  stärkeren  Blutungen  sind  die  Hirn- 
windungen abgeplattet,  die  Sulci  verstrichen,  wie  bei  intracraniellem 
Druck  auch  aus  anderen  Ursachen.  Später  bildet  sich  auch  in  der 
scheinbar  normalen  Umgebung  des  Blutergusses  sowie  im  Gebiet  der 
kleinen,  peripher  gelegenen  Extravasate  mehr  oder  weniger  ausgedehnte 
Erweichung,  resp.  Konsistenzverminderung  und  schließlich  Schrumpfung 
und  Rarifizierung  der  Hirnsubstanz.  Das  häutige  Vorkommen  von  Blu- 
tungen in  der  Nähe  erweichter  Herde  war  es,  was  ältere  Autoren,  wie 
z.  B.  Rochoux,  veranlaßte,  eine  der  Blutung  vorausgehende  Erweichung, 
die  angeblich  durch  Verminderung  des  Widerstandes  in  der  Hirnsubstanz 
entstanden  sei,  anzunehmen.  Diese  Erweichung  dringt  übrigens  nur  bei 
größeren  Herden  tief  ins  Gewebe,  sie  nimmt  mit  der  Entfernung  vom 
Herde  rasch  ab  und  ist  im  jungen  Zustande  rosig  imbibiert  (vgl.  Fig.  332 ; 
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hier  ist  der  Blutherd  H  ganz  unregelmäßig  konfiguriert;  in  der  Peri- 
pherie und  im  Zentrum  desselben  ist  die  Hirnsubstanz  infolge  von  Kom- 
pression ganz  erweicht). 

Die  Größe  des  hämorrhagischen  Herdes  kann  außerordentlich  vari- 
ieren. Man  hat  schon  Fälle  beobachtet,  in  denen  durch  die  Blutung 
nahezu  die  ganze  Hemisphäre  oder  eine  Kleinhirnhältte  zerstört  und  in 
einen  Blutklumpen  verwandelt  wurde,  derart,  daß  normales  Gewebe  kaum 
mehr  aufzufinden  war.  Meist  erreichen  die  Blutherde  die  Größe  einer 
Haselnuß  bis  zu  der  einer  Walnuß,  während  kleinere  (von  der  Größe  einer 
Erbse)  zu  selteneren  Erscheinungen  gehören.  Die  Herde  verkleinern  sich 
lasch  infolge  von  Resorption  der  flüssigen  Bestandteile.  Häufig  brechen 
kleinere,  in  der  Nähe  der  Ventrikelwand  gelegene  Herde  durch  diese 
hindurch  .in  die  Ventrikel  (oft  erst  nach  einiger  Zeit)  und  veranlassen 
so  in  diesen  sehr  beträchtliche  Blutergüsse  (apoplexie  foudroyante),  die 
in  der  Regel  zu  raschem  Tode  führen.  So  kann  ein  kleiner  Herd  noch 
nachträglich  sehr  gefährlich  werden,  wenn  er  in  der  Nähe  der  Ventrikel- 
oberfläche  seinen  Sitz  hat.  Andere  Herde  ergießen  sich  in  die  Meningen, 
wenn  sie  in  der  Nähe  der  Groß-  oder  der  Kleinhirnoberfläche  liegen;  auch 
rufen  sie  Blutansammlung  an  der  Basis  hervor.  * 

Über  die  Form  der  hämorrhagischen  Herde  läßt  sich  etwas  Allgemein- 
gültiges nicht  sagen.  Frische  Herde  sind  nicht  selten  ganz  unregelmäßig 
gestaltet,  ältere  dagegen  ziemlieh  gut  abgegrenzt,  rund  oder  mandelförmig; 
aber  auch  ältere  Herde  können  bisweilen  unregelmäßige  Formen  verraten; 
sie  können  buchtig  sein  und  Taschen  bilden.  Die  Form  des  Herdes 
hängt  unter  anderem  wohl  auch  davon  ab,  mit  welcher  Intensität  die 
Blutung  erfolgte,  und  ferner  von  der  örtlichen  Beschaffenheit  der  Um- 
gebung des  Herdes  (die  weiße  Substanz  ist  weniger  widerstandsfähig  als 
die  graue):  in  der  Regel  wird,  wo  graue  und  weiße  Substanz  sich  neben- 
einander vorfinden,  die  Richtung  der  Ausdehnung  des  Blutherdes  mehr 
durch  die  weiße  bestimmt. 

Am  regelmäßigsten  hinsichtlich  ihrer  Gestalt  sind  die  Herde  im 
Centrum  ovale,  am  unregelmäßigsten  diejenigen  in  den  Ganglien.  Selbst- 
verständlich erleidet  die  Form  der  Blutherde  je  nach  Ausdehnung  der 
später  eintretenden  Erweichung  in  der  umgebenden  Hirnsubstanz,  je 
nach  dem  Fortgang  der  Resorption  und  der  sekundären  Prozesse,  wenn 
auch  langsam,  beständige  Modifikationen  im  Sinne  einer  Schrumpfung 
und  schärferen  Abgrenzung. 

Gießt  man  vorsichtig  Wasser  auf  den  Herd  und  läßt  denselben  einige 
Zeit  unter  Wasser  stellen,  dann  gelingt  es,  durch  sachte  Abspülung  die 
ßupturstelle  des  miliaren  Aneurysmas  zu  finden  und  außerdem  noch  eventuell 
andere  Miliaraneurysmen  zu  treffen.  Viel  sicherer  lassen  sich  die  Miliar- 
aneurysmen an  Seriensehnitten  nachweisen.  Gewöhnlieh  sieht  mau  da  sehr 
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verschiedene  Formen  (spindel-,  zwiebel-,  «-förmige)  und  von  sehr  verschiedener 
Größe  (Fig.  320 — 322);  das  Gewebe  in  der  Umgebung  eines  Miliaraneurysmas 
ist  eine  Streelce  weit  degeneriert  (perivaskuläre  Sl^lerose).  Die  Eupturstelle 
eines  Miliaraneurysmas  habe  ich  indessen  bisher  an  Schnittpräparaten  von 
einem  Blutherd  mit  Sicherheit  nicht  auffinden  können.  An  der  durch  leichte 
Abspülung  freigelegten  Eupturstelle  findet  sieh  meist  geronnenes  Blut  adhärent. 
Gewöhnlieh  sieht  man  gleichzeitig  nur  einen  größeren  Herd;  doch  können 
auch  multiple  Herde  bisweilen  vorkommen.  Durand-Fardel  fand  solche 
unter  139  Beobachtungen  21mal. 

Wenn  der  Patient  der  Häraorrhagie  nicht  binnen  wenigen  Tagen 
erliegt,  dann  erfolgt  ziemlich  rasch  eine  Umwandlung  des  Blutherdes. 
Fast  unmittelbar  nach  der  Attacke  zeigt  sich  Neigung  zur  Wieder- 
herstellung des  Schadens  und  Beginn  der  Eesorption  des  ergossenen 
Blutes  von  der  Peripherie  des  Herdes  aus.  Davon  kann  man  sich  am 
besten  überzeugen  in  Fällen,  wo  der  Tod  noch  nachträglich  und  aus 
anderen  Gründen  eintrat.  Nicht  minder  rasch  verändert  die  umgebende 
Hirnsubstanz  ihr  Aussehen.  Die  blutig  durchtränkten  Fetzen  entarten 
und  werden  allmählich  resorbiert,  die  Wand  des  Herdes  glättet  sich; 
die  obliterierten  Gefäße  legen  sich  derselben  an.  Nach  einiger  Zeit 
wandelt  sich  der  Blutherd  in  einen  allseitig  umschlossenen  Hohlraum,  in 
eine  Cyste  um  (Fig.  327).  Solche  frisch  gebildete  Cysten  sind  mit  blutiger 
Flüssigkeit  gefüllt  und  besitzen  eine  Wand  von  lockerem,  weichem  Gewebe. 
Von  Monat  zu  Monat  wird  die  Cystenwand  derber.  Ganz  alte  hämor- 
rhagische Cysten,  d.  h.  solche,  die  älter  als  ein  Jahr  sind,  haben  derbe, 
meist  ockerfarbig  oder  schmutzigrot  sich  präsentierende  Wände,  in  denen 
Körnchenzellen,  Pigmentschollen,  Hämatoidin-  und  Häraosiderinkristalle 
sich  vorfinden;  auch  sind  sie  mit  einer  Schicht  von  fibrösem  Binde- 
gewebe ausgekleidet.  Ihr  Inhalt  ist  je  nach  Alter  verschieden  gestaltet 
und  besteht  in  Blut  aller  Umwandlungsstufen;  in  ganz  alten  hämor- 
rhagischen Cysten  findet  sich  makroskopisch  nur  schmutzig-seröse  Flüssig- 
keit (Detritusmassen  und  Körnchenzellen). 

Ganz  eigentümhch  und  alten  Erweichungen  zum  Verwechseln  ähn- 
lieh sind  bisweilen  alte  hämorrhagische  Cysten  im  Großhirn.  Sie  sitzen  vor- 
wiegend in  der  weißen  Substanz,  während  die  Einde  nebst  dem  ihr  zunächst 
anliegenden  degenerierten  Markkörper  das  dorsale,  geschrumpfte  Dach  des 
Herdes  bildet.  So  sieht  man  hie  und  da,  daß  die  Markkegel  vollständig 
resorbiert  sind,  oder  daß  eventuell  eine  ganze  Windungsgruppe  aus  innerlich 
hohlen  Wänden,  größtenteils  der  Hirnrinde  angehörend,  besteht  Die  Mark- 
substanz in  der  Umgebung  solcher  Herde  zeigt  oft  weite  Strecken  hindurch 
zahlreiche  kleine  Hohlräume  (pericystöse  Erweichung),  die  bis  zum  Seiten- 
ventrikel vordringen  können.  Gewöhnlich  erscheint  schon  das  einen  mäßig 
großen,  aber  alten  Herd  umgebende  Hirngewebe  für  das  unbewaffnete  Auge 
rarifiziert;  es  finden  sich  da  und  dort  Lücken  (Hohlräume  mit  seröser  Flüssig- 
keit gefüllt),  die  häufig  um  die  Gefäße  herum  liegen,  mitunter  aber  auch  an 
den  gefäßlosen  Stelleu  sich  zeigen.  Schnitte  durch  einzelne  solcher  Stellen 
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erscheinen  dann  wie  durchlöchert,  siebartig.  Dieses  Aussehen  wird  bedingt 
durch  sekundär-degenerative  Prozesse,  von  denen  die  in  ihrer  Kontinuität 
unterbrochenen  Faserzüge,  befallen  werden.  Näheres  hierüber  siehe  unter 
sekundäre  Degenerationen. 

Was  die  Geschwindigkeit  der  Umwandlung  des  frischen  Herdes 
in  eine  eigentliche  Cyste  anbetrifft,  so  variiert  sie  je  nach  Größe,  Gestalt  und 
Sitz  des  Herdes  in  beträchtlicher  Weise;  oft  vollzieht  sich  die  Umwandlung 
schon  nach  Wochen,  oft  erst  nach  Monaten.  Bis  zu  einem  Alter  von  zirka 
vier  Wochen  enthält  der  hämorrhagische  Herd  gewöhnlieh  noch  einen  festen, 
derben  Blutklumpen;  seine  Wand  ist  von  einer  fibrinösen  Schicht  bedeckt; 
die  zertrümmerten  Hirnteile  der  Umgebung  haben  sich  in  einen  schmutzig- 
roten Brei  umgewandelt.  Immerhin  läßt  sich  der  Blutklumpen,  ohne  daß  die 
erweichte  Hirnsubstanz  reißt,  nicht  herausschälen.   Die  äußeren  Schichten 


Fig.  327.  Einige  Wochen  alte  Blutung  in  dem  linken  Temporallappen.  Tj  erste  Tem- 
poralwindung. H  Hämorrhagische  Cyste,  demarkiert.        Blutung  in  die  Umgebung 
letzterer.  D  Sekundäre  Erweichung  in  der  Rinde  (etat  crible)  infolge  von  Druck.  Der 
Ursprung  der  Blutung  ging  von  den  medullären  Arterien  aus. 

erscheinen  um  diese  Zeit  bereits  etwas  orange-  bis  ockerfarbig.  Nach  zirka 
fünf  Wochen  kann  man  in  der  Regel  bereits  eine  infolge  Eüekbildung  des 
Blutes  gelbliche  Verfärbung  (Hämatoidin)  der  den  Herd  umgebenden  Hirn- 
substanz konstatieren.  Etwa  sieben  Wochen  nach  dem  apoplektischen  Anfall 
präsentiert  sich  der  Herd  bereits  wie  eine  Cyste,  die  eine  rotweinfarbige, 
dünne  Flüssigkeit  mit  zahlreichen  Fibrinbröckchen  beherbergt.  Die  Wand  ist 
dann  deutlich  gelb  gefärbt  und  teilweise  schon  durch  lockeres  Stützgewebe 
sowie  kollabierte  und  obliterierte  Gefäße  austapeziert.  Ein  rein  oekerfarbiges  Aus- 
sehen gewinnt  die  Wand  des  Herdes  nach  zwei  bis  drei  Monaten;  dann  sind 
die  Fibrinbrocken  schon  umgewandelt  und  der  Cysteninhalt  erweist  sich  als 
schokoladefarbiger,  dünner  Brei,  welcher  der  Wand  nirgends  fest  anhaftet. 
Nach  zirka  sechs  Monaten  finden  sieh  in  der  Cystenwand  ziemlich  derbe, 
resistente,  gefäßreiche  Häute,  die  mit  der  Hirnsubstanz  fest  verwachsen  sind. 
Der  Inhalt  zeigt  sich  nunmehr  als  eine  schmutzigrostbraune,  mehr  sirup- 
artige Flüssigkeit.  Ist  endlich  etwa  ein  Jahr  nach  der  Blutung  verflossen, 
dann  enthält  die  Cyste,  deren  Wandung  nunmehr  ziemlich  glatt  und  durch 
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eine  gelbliche,  ockerfarbige  Membran  ausgekleidet  ist,  eine  trübe,  dünne, 
öchmutzigrote  Flüssigkeit;  der  Hohlraum  ist  geschrumpft,  die  Wandungen 
der  Cyste  nähern  und  berühren  sich,  die  pericystöse  Eückbildung  verrät  den 
Charakter  der  Schrumpfung.  Die  älteren  Stadien  der  Umwandlung  wurden 
bereits  oben  berücksichtigt. 

Will  man  die  Zwischenstufen  der  Eückbildung  in  besondere  Übergangs- 
phasen trennen,  dann  lassen  sieh  vier  solche  unterscheiden: 

1 .  Die  Phase  der  frischen  Blutgerinnung  des  festen  Blutherdes, 

2.  die  Phase  der  Umwandlung  in  einen  schokoladefarbigen  Brei, 

3.  die  Bildung  einer  Cyste  mit  gelblich-roter,  etwas  schmutzig  aus- 
sehender Flüssigkeit,  und 

4.  Schrumpfung  der  Cyste  unter  Umwandlung  ihres  Inhaltes  in  farb- 
lose, schmutziggraue  Flüssigkeit. 

Die  Wand  einer  älteren  Cyste  kann,  zumal  bei  größeren  Herden,  ein 
geradezu  schwieliges  Aussehen  annehmen.  Die  Art  der  Eesorption  geschieht 
in  doppelter  Weise:  1.  Das  Fibrin  schrumpft  und  zieht  sich  von  der  Wand 
des  Herdes  zurück,  von  der  es  durch  eine  seröse  Schicht  getrennt  bleibt; 
2.  entsprechend  der  Verminderung  der  geronnenen  Blutraasse  retrahiert  sich 
der  Herd  durch  Aufsaugung  des  blutigen  Inhaltes.  In  ganz  alten  Herden 
berühren  sich  die  Wände  der  Cyste  und  der  umgebenden  nekrotischen  Hirn- 
substanz nahezu  völlig;  jedenfalls  sind  sie  nur  durch  eine  dünne  Flüssigkeits- 
schicht von  einander  getrennt. 

Die  definitiven  Formen  der  bereits  vernarbten  Herde  sind  somit  regel- 
mäßig abgerundete  Höhlen,  mit  schmutzig-seröser  Flüssigkeit  ausgefüllt  und 
ausgekleidet  von  einer  lockeren  Membran,  deren  Umgebung  induriert  und 
deren  Aussehen  entweder  farblos  oder  ockergelb  ist.  Die  Höhlenwände  sind 
einander  genähert,  ja  sie  verkleben  sieh  bisweilen,  und  im  letzteren  Falle 
nimmt  die  Cyste  die  Gestalt  einer  länglichen,  oft  mandelförmigen  und  häufig 
derb  fibrösen  Narbe  an,  in  deren  Zwischenräumen  sich  noch  da  und  dort 
etwas  seröse  Flüssigkeit  vorfindet  (apoplektische  Narbe). 

Die  Umwandlungsphasen  sind  nicht  immer  genau  die  nämlichen.  Diese 
können  vielmehr,  je  nach  anatomischer  Zusammensetzung  der  betroffenen  Hirn- 
partie, beträchtlich  variieren.  In  Hirnteilen,  in  denen  die  Bedingungen  für  eine 
Aufsaugung  der  Flüssigkeiten  ungünstige  sind,  wie  z.  B.  in  der  markarmen 
grauen  Substanz  des  Sehhügels,  bleibt  das  Blut  oft  lange  flüssig;  hier  kommt 
es  nicht  so  leicht  zur  Annäherung  der  Gystenwände,  wie  in  der  inneren 
Kapsel  oder  im  Hemisphärenmark.  Auch  die  Umwandlung  des  Blutfarbstoffes 
und  der  Zerfall,  resp.  die  Organisation  des  Fibrins  geschieht  nicht  überall 
mit  derselben  Geschwindigkeit.  Zeigen  sich  durch  den  Blutherd  zahlreiche 
und  tiefe  Bisse  in  der  umgebenden  Hirnsubstanz,  so  sieht  man  bisweilen  an 
dazu  besonders  geeigneten  Orten  (z.  B.  in  der  Gitterschicht  des  Sehhügels), 
daß  das  Fibrin  nicht  resorbiert  wird,  sondern  sich  ähnlich  wie  in  verstopften 
Gefäßen  organisiert  und  dann  eine  Art  Stroma  darstellt,  in  welchem  neue 
Gefäße  und  fibröses  Bindegewebe  sich  bilden.  An  solchen  Stellen  bleiben  bis- 
weilen noch  verhältnismäßig  recht  lange  rote  Blutkörperchen  und  Blut- 
plättchen, zwischen  bindegewebigen  Maschen  eingebettet,  erhalten. 

Es  ist  bereits  im  vorstehenden  dargelegt  worden,  daß,  je  nach 
Größe  des  Blutherdes  in  näherer  und  weiterer  Umgebung  desselben,  die 
Hirnsubstanz  allmählich  schwindet  und  daß  so  nicht  nur  eine  allgemeine 
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Volumsverminderung  der  vom  Herd  betroffenen  Hirnregion,  sondern  auch 
entfernter  liegender  Hirnteile  stattfindet.  Diese  Volumsreduktion  wird 
bewirkt  durch  ßückbildungsvorgänge  in  den  vom  Herd  unterbrochenen 
Paserzügen,  die  im  Verlaufe  der  Zeit  in  allen  ihren  Abschnitten  die 
verschiedenen  Phasen  der  sekundären  Degeneration  durchmachen,  bis  sie 
völlig  resorbiert  werden.  Diese  Vorgänge  führen  zur  Lückenbildung  und 
zur  Retraktion  der  zurückbleibenden  Nerventeile.  Man  sieht  daher  häutig, 
daß  die  Volumsverrainderung  in  der  vom  Herd  befallenen  Hirnhälfte  eine 
bei  weitem  mächtigere  ist,  als  sie  dem  Ausfall  lediglich  der  direkt  zer- 
störten Hirnsubstanz  entsprechen  sollte.  Eine  sorgfältige  mikroskopische 
Untersuchung  lehrt  denn  auch,  daß  der  sekundär  degenerative  Prozeß  in 
den  unterbrochenen  Nervenfasern,  mit  schließlicher  Massenresorption  der 


Fig.  328.  Zwölf  Jahre  alter  hämorrhagischer  Herd  (alte  Bluteyste)  im  ventralen  und 
lateralen  Sehhügelkern  rechts.  Schräger  Horizontalsehnitt  durch  die  Gegend  der  roten 
Kerne  und  den  Traet.  opticus;  die  sekundär  sklerosierten  Teile  rot.  H  Bluteyste  mit 
trüber,  ziemlieh  farbloser  seröser  Flüssigkeit  gefüllt.  Cystenwand,  an  der  Innen- 
fläche leicht  zinnoberrot;  besteht  aus  einem  derben  gliösen  Filzwerk.  D  Sekundär  de- 
generierte (sklerosierte)  Partie  der  inneren  Kapsel.  Ped  Pedunculus.  Ped  d  Partielle 
Degeneration  im  rechten  Pedunculus  (enthält  zum  Teil  die  Pyramidenbahn),  d  Ab- 
steigende Degeneration  der  Schleife,  lat,  med,  vent  Lateraler,  medialer,  ventraler  Seh- 
hügelkern links,  lat  d,  med  d,  vent  d  Lateraler,  medialer,  ventraler  Kern  rechts;  sämt- 
liche drei  Kerne  geschrumpft  und  im  Bereich  der  rot  punktierten  Zone  sekundär 
sklerosiert  (Ganglienzellenschrumpfung,  derbes  Gliagewebe).  ci  Innere  Kapsel.  Imrk 
Laterales  Mark  des  roten  Kerns  (sogenannte  Haubenstrahlung),  rechts  etwas  atrophisch. 
Li  Linsenkern.  LC  Luysseher  Körper.  MB  Meynertsches  Haubenbündel.  HL  Hinteres 
Längsbündel.  Gh  Ganglion  habenulae.  L  Gefäßlacunen  in  der  Subst.  perf.  post.;  in 
einer  ein  miliares  Aneurysma. 

von  ihren  Ursprungszellen  abgetrennten  nervösen  Ausläufer,  die  Ursache 
dieser  Erscheinung  ist.  Aber  nicht  nur  eine  sekundäre  Atrophie,  resp. 
Schrumpfung  ganzer  Hirnteile  stellt  sich  ein;  nicht  selten  findet  man 
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auch  die  Pia  und  die  Spinngewebehaut  über  der  atrophischen  Hirnhälfte 
getrübt  und  verdickt. 

Im  vorstehenden  wurden  Blutungen  aus  geborstenen  kleineren 
und  größeren  Arterien  geschildert,  wie  sie  in  der  Regel  in  den  ver- 
schiedenen Stadien  der  Blutumwandlung  sich  präsentieren.  Dabei  ist  zu 
bemerken,  daß  es  sich  bei  frisch  zur  Sektion  gekommenen  Fällen  meist 
um  tödliche  Blutungen  unter  Austritt  des  Blutes  in  die  Ventrikel  handelt. 
Es  finden  sich  indessen  im  Gehirn  Blutungen  auch  aus  den  Kapil- 

r,.^  normale  5ehkü.gelsuislanz 


Fig.  329.  Segment  aus  einem  zwei  Jahre  alten  hämorrhagischen  Herd  (Cyste)  im  Sohhügel. 
Cyste,  Oystenwand  und  Übergang  in  normales  Sehhiigelgewebe.  20iJfaehe  Vergrößerung. 
w  Cystenwand,  fibrös,  v  Blutgefäß  mit  extravasiertem  Blut  im  Adventitialraiim  (ext.) 
seil  Pigmentsehollen,  Hämatoidin-  und  Hämosiderinkristalle.  /  Welliges  Bindegewebe 
(organisierte  Fibrinmassen),  c  Kapillaren,  l  Körnchenzellen,  zusammengeballte  rote 
Blutkörperchen  und  Blutplättchen,  eingeschlossen  in  lakunösen  Eäumen;  die  Wände 
letzterer  bestehen  aus  organisiertem  Fibrin,  h  Umgewandeltes  zusammengeballtes  Blut, 

der  Cystenwand  anhaftend. 

laren  und  Venen;  solche  verraten  ein  ganz  anderes  Bild.  Bei  den 
Blutungen  aus  den  kleinsten  Gefäßen  handelt  es  sich  selten  um  Rup- 
turen; das  Blut  verläßt  hier   meist  die  unveränderte  Gefäßwand.  O 


')  Cfr.  S.  1105. 
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Solche  Blutungen  finden  namentlich  häutig  bei  intensiver  lokaler  Stauung 
statt,  wie  sie  bewirkt  wird  durch  Kompression  (umfangreicher  Bluterguß) 
oder  durch  Verstopfung  größerer  Arterien  oder  durch  Störung  des  venösen 
Abflusses  (z.  B.  bei  der  Sinusthrombose). 

Die  kapillären  Blutungen  sind  stets  multipel  und  klein;  oft  sind 
die  Extravasate  nur  mikroskopisch  sichtbar,  und  sie  sind  um  so  kleiner,  je 
zahlreicher  sie  sind.  Ausgedehnt  können  sie  nämlich  schon  deshalb  nicht 
sein,  weil  der  Ausweg  für  neue  Blutkörperchen  aus  der  Gefäßwand  verstopft 
wird  durch  bereits  ausgetretene  oder  im  Austritt  begriffene;  es  werden  daher 
für  den  Austritt  neue  Teile  der  Gefäßwand  bevorzugt.  Die  kleineren  Extra- 


Fig.  330.  Frontalschnitt  durch  die  linke  Großhirnhemisphäre  (Ebene  der  hinteren  Zentral- 
windung) eines  Falles  von  akuter  eneephalitiseher  Thrombose  des  dritten  Astes  der  Art. 
foss.  Sylvii  mit  konsekutiver  Erweichung  im  Gyr.  supramarginal.  In  der  engeren  und 
weiteren  Umgebung  des  Herdes  (vgl.  auch  Fig.  170)  gab  es  kapilläre  und  mächtige 
perivaseuläre  Extravasate,  h  Stellt  ein  perivaskuläres  Extravasat  von  Bleistiftdieke  dar; 
dasselbe  hat  eine  Länge  von  zirka  1  cm.  Demselben  liegen  konzentrisch  kapilläre  ßlut- 
austritte  an.  h^  Kapilläre  Extravasate.  B  Balken.  Thal  Thalamus  opt.  J  Insel.  Li 
Linsenkern.  LC  Luysseher  Körper,  ci  Innere  Kapsel.   Gep  Hintere  Zentralwindung. 

vasate  schieben  sich  zwischen  die  Nervenfasern,  die  sie  auseinanderdrängen; 
eine  Zerstörung  letzterer  braucht  dabei  nicht  einzutreten.  Bisweilen  sieht  man 
aber  auch,  und  zwar  wahrscheinlich  infolge  lokal  gesteigerter  Durchlässig- 
keit (cfr.  S.  1118)  kleinerer  Gefäße,  daß  das  Blut  durch  die  Ostien,  wenn 
auch  langsam,  doch  fortschreitend  und  von  allen  Seiten  in  gleichmäßiger 
Weise  durchsickert,  derart,  daß  sich  ziemlich  gewaltige  und  schon  makro- 
skopisch in  die  Augen  fallende  Blutmassen  um  das  Gefäß  sammeln,  welche 
schließlich  letzteres  vollständig  komprimieren  (Fig.  331).  Die  auf  diesem 
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Wege  hervorgerufenen  Blutungen  präsentieren  sich  u.  a.  auch  als  zylin- 
drische Stäbchen;  sie  sind  auf  dem  Querschnitt  rund  und  zeigen  scharfe 
Grenzen.  Die  Hirnsubstanz  in  der  Umgebung  derselben  ist  nicht  zertrümmert, 
sondern  nur  in  gleichmäßiger  Weise  verdrängt,  und  im  Querschnitt  eines 
solchen  Blutherdes  läßt  sich  das  meist  nicht  veränderte,  aber  stark  zusammen- 
gedrängte Gefäßchen  unschwer  nachweisen.  Auch  solche  Blutungen  werden 
meist  durch  ausgedehnte  lokale  Stauungen  hervorgerufen. 

Die  in  einiger  Entfernung  von  größeren  Blutherden  peripher 
sieh  präsentierenden  kleinen  Extravasate,  ebenso  wie  diejenigen  in  der 
Nachbarschaft  von  größeren  Erweichungsherden,  gehören  ebenfalls  hier- 
her; sie  sind  nicht  auf  Berstung  kleinerer  Gefäße,  sondern  auf  Dia- 
pedesis  zurückzuführen.  Jedenfalls  gelingt  es  selten,  stark  veränderte 


r 

( 


Fig.  331.  Multiple  Blutextravasate  (per  diapedesin)  in  der  Hirnrinde.  Vergrößerung  200. 
Die  zusammengeballten  Blutkörperehen  drängen  das  Hirngewebe  auseinander  oder 
sammeln  sieh  perivaskulär,  v  Gefäß,  in  dessen  Peripherie  sieh  extravasiertes  Blut  (h) 
angesammelt  hat.   h^  Kapilläre  E.xtravasate.  a  Rindensubstanz,   nicht  nennenswert 

verändert. 

Gefäßwände  oder  Miliaraneurysmen  als  Ursache  solcher  mit  der  Haupt- 
blutung konzentrisch  gelegenen  Extravasate  nachzuweisen.  Die  blutig 
imbibierte  Erweichung  in  der  Umgebung  dieser  kleinen  Blutergüsse, 
welche  von  Rochoux^'^^*  als  primäre,  die  Blutung  provozierende  Läsion 
(ramollissement  hemorrhagique)  aufgefaßt  wurde,  wird  in  Wirklichkeit 
wohl  zweifellos  sekundär,  durch  den  Druck,  resp.  durch  die  mechanische 
Einwirkung  des  Hauptherdes  erzeugt. 

')  Hierher  dürfte  auch  gezählt  werden  die  von  Kölliker^^'^'  und  Pestalozzi^'-''- 
zuerst  beschriebenen  Aneurysmata  spuria  (vgl.  S.  1106,  Fig.  325);  es  handelt  sich  dabei,  wie 
bereits  früher  erwähnt  wurde,  um  Blutansamralung  in  die  Adventitialseheide,  die  sowohl 
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Wie  bereits  schon  früher  hervorgehoben  wurde,  werden  nicht  alle 
Hirnteile  in  derselben  Häufigkeit  von  Blutungen  befallen.  Als 
Prädilektionsstellen  sind  zu  bezeichnen:  die  Streifenhügel,  der  Linsenkern, 
die  innere  Kapsel  und  der  Sehhügel.  Die  Ursache  dieser  Verschiedenheit 
ist,  wie  namentlich  die  Untersuchungen  von  Dur  et  •'^-'^  und  Heubner^i^^'' 
gezeigt  haben,  in  der  Gefäßanordnung  der  basalen  Hirnteile  zu  suchen. 
Die  genannten  Hirnteile  empfongen  nämlich  ihr  Blut  aus  der  nächsten 
Nachbarschaft  des  Hauptstamraes  der  Carotis;  sie  liegen  dem 
Herzen  sehr  nahe,  und  da  sie  im  Grunde  genommen  Endarterien  sind 
und  zudem  spärliche  Seitenzweige  besitzen,  sind  sie  einem  gewaltigen 
Seitendruck  des  Blutes  ausgesetzt;  auch  haben  sie,  da  eine  zirkulatorische 
Ausgleichung,  mit  Rücksicht  auf  den  Mangel  von  Anastomosen  mit  den 
Arterien  der  Nachbarschaft,  nicht  stattfinden  kann,  unter  eventuellen 
Drucksteigerungen  am  meisten  zu  leiden.  Die  Zerstörung  der  Media 
macht  die  Regulierung  des  Druckes  seitens  der  Gefäßwand  vollends  un- 
möglich, wodurch  die  Spannung  in  den  Arterien  ebenfalls  eine  ungleiche 
wird.  Genug,  alle  günstigen  Bedingungen  für  das  Zustandekommen  der 
Blutungen  sind  hier  vorhanden. 

Die  Arterien,  die  hier  in  Frage  kommen,  sind  folgende: 

a)  Die  vordere  Streifenhügelarterie  (für  den  Streifenhügelkopf). 

b)  Die  lenticulo-striäre  Arterie  (für  den  Linsenkern,  die  vordere 
innere  Kapsel,  den  hinteren  Abschnitt  des  Streifenhügels). 

c)  Die  lenticulo-optische  Arterie  (für  die  hintere  Partie  des  Linsen- 
kernes und  die  vordere  des  Sehhügels). 

d)  Die  Arteria  chorioidea,  welche  direkt  aus  der  Carotis  stammt 
und,  den  Tractus  kreuzend,  in  die  Fissura  chorioidea  zieht  (für  die  Regio 
subthalamica,  den  hinteren  Schenkel  der  inneren  Kapsel,  die  hinteren 
Abschnitte  des  Sehhügels). 

In  diesen  soeben  geschilderten  Arterien,  insbesondere  in  der  lenti- 
culo-optischen  und  denn  auch  lenticulo-striären,  finden  sich  nach 
Charcot  und  Bouchard  Miliaraneurysmen  und  überhaupt  andere  arte- 
riitischc  Veränderungen  am  allerhäufigsten,  und  in  zirka  60 — 707o  von 
Blutungen  (unter  85  Fällen  öOmal)  handelt  es  sich  um  Rupturen  im 
Verbreitungsbezirke  einer  der  im  vorstehenden  angeführten  Arterien.  Die 

bei  intakter  als  bei  krankhaft  veränderter  Gefäßwand  vorkommen  kann.  Das  Blut  tritt 
hierbei  nicht  in  die  Hirnsubstanz  aus.  Solehe  dissezierende  Aneurysmen  sind  bisweilen 
spindelförmig;  auch  zeigen  sie  mitunter  die  Form  eines  Rosenkranzes  und  enthalten 
außer  Blutkörperehen  Pigment,  Fettkörnehen  u.  dgl.  Nieht  selten  findet  man  sie  in 
nächster  Nähe  größerer  Blutungen.  Manche  Autoren  fassen  diese  Gebilde  als  mit  Blut 
gefüllte Lymphseheiden  auf,  die  ihren  Inhalt  gleichsam  durch  Ansaugen  des  Blutes 
aus  benachbarten  Herden  gewonnen  haben  (Stein).  Für  diese  Auffassung  spricht 
namentlich  deren  häutiges  Vorkommen  auch  in  der  Nähe  von  traumatischen  Blutherden. 
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Blutherde  sind  hier  in  der  Eegel  auch  besonders  groß,  wohl  weil  die 
Faseranordnung  in  dieser  Gegend  derart  ist,  daß  sie  einen  nur  schwachen 
Wall  gegen  einen  Anprall  des  Blutes  bildet.  Namentlich  die  gegen  den 
Stabkranz  und  in  die  innere  Kapsel  durchtretenden  Blutungen  zeichnen 
sich  durch  ein  beträchtliches  Volumen  aus,  wohl  weil  das  Blut  in  der 
Richtung  des  Faserverlaufes  sich  besonders  leicht  Bahn  bricht. 

Die  Blutungen  in  anderen  Hirnregionen,  z.  B.  in  der  Großhirn- 
rinde und  im  Kleinhirn,  sind  nicht  nur  viel  seltener,  sondern  auch  minder 
umfangreich  als  diejenigen  aus  dem  Gefäßbezirke  der  basalen  Arterien. 
Dagegen  liegt  bei  Oberflächenblutungen  die  Gefahr  des  Durchbruches  in 
die  Gehirnhäute  mit  allen  ihren  Konsequenzen  sehr  nahe.  Die  Ursache 
für  die  relative  Kleinheit  der  Blutherde  in  der  Binde  ist  hauptsächlich 
darin  zu  suchen,  daß  der  Blutdruck  in  den  Hirnriiidenarterien  ein  viel 
niederer  ist  als  in  den  basalen  Gefäßgebieten.  Die  Gewalt,  mit  der  das 
Blut  aus  der  Rupturstelle  gepreßt  wird,  ist  hier  eine  viel  mäßigere  als 
dort;  zudem  kommt  hier  das  Vorhandensein  von  Anastomosen  zwischen 
den  einzelnen  eorticalen  Arterien  für  einen  Ausgleich  von  zirkulatorischen 
Schwankungen  als  günstiges  Moment  in  Betracht. 

Durch  die  Berstung  eines  jeden  im  vorstehenden  geschilderten 
basalen  Arterienastes'  wird  ein  Blutherd  in  dem  von  jenem  versorgten 
Hirnbezirke  hervorgerufen,  und  je  nach  dem  speziellen  anatomischen 
Bau  der  betroffenen  Hirnpartie,  sowie  je  nach  der  Größe  des  geborstenen 
Gefäßes  nimmt  der  Herd  eine  besondere,  mehr  oder  weniger  eigenartige 
Konfiguration  an.  Findet  eine  Ruptur  der  vorderen  Streifenhügelarterie 
.statt,  dann  zeigt  sich  eine  Zerstörung  vor  allem  im  Streifenhügelkopf, 
und  es  kann  von  letzterem  aus  leicht  ein  Durchbruch  in  den  Seiten- 
ventrikel erfolgen.  Aber  auch  die  den  Streifenhfigelkopf  durchbohrende 
Partie  der  inneren  Kapsel  wird  stark  raitlädiert,  und  da  das  Blut  in  der 
Längsrichtung  des  Faserverlaufes  am  wenigsten  Widerstand  findet,  er- 
streckt sich  die  Blutung  über  den  vorderen  Stiel  der  inneren  Kapsel 
hinaus  in  das  Cenirum  ovale  und  durchsetzt  hier  ein  ziemlich  beträcht- 
liches Areal. 

Ruptur  der  lenticulo-striären  Arterie  (Fig.  317,  S.  1090),  welche 
von  Charcot  als  Apoplexie  erzeugende  Arterie  par  excellenee 
bezeichnet  wurde,  hat,  wenn  der  Hauptast  platzt,  jene  länglichen,  zwischen 
Putamen  und  Vormauer  liegenden,  sich  nach  vorn  taschenförmig  ausdehnenden 
Blutergüsse  zur  Folge,  die  auf  den  Linsenkern  einen  mächtigen  Druck  aus- 
üben und  so  indirekt  die  innere  Kapsel  komprimieren.  Da  eine  Zerstörung 
letzterer  dabei  gewöhnlich  niclit  stattfindet,  so  sind  die  zu  Beginn  der  Blutung 
auftretenden  Bewegungsstörungen  (Hemiplegie)  nie  dauernd,  sondern  ve]- 
sehwinden  mit  der  Resorption  des  ergossenen  Blutes  nahezu  vollständig. 
Berstungen  kleinerer  Äste  der  lenticulo-striären  Arterie  sind  gefolgt  von  um- 
schriebenen kleineren  Blutergüssen  in  einzelne  Glieder  des  Linsenkernes  oder 
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in  einzelne  Abschnitte  der  inneren  Kapsel,  des  Streifenhügels  usw.  —  Die 
im  Sehhügel  und  in  hinteren  Abschnitten  des  Linsenkernes  sowie  in  der 
hinteren  inneren  Kapsel  auftretenden  Blutherde  sind  Folgen  von  Grefäßrupturen 
im  Bereiche  der  Art.  lenticulo-optica,  der  Art.  choroidea'),  ferner  auch 
der  Art.  communicans  post.  (Fig.  318,  S.  492).  Denn  es  partizipieren,  wie 
die  Untersuchungen  von  Kolisko^'*^*  ergeben  haben,  an  der  Blutversorgung  der 
hinteren  Sehlnigelgegend  sämtliche  der  drei  genannten  Arterien  in  ziemlich 
gleichmäßiger  Weise.  Werden  innere  Äste  der  lenticulo-optischen 
Arterie  ergriffen,  so  finden  sich  mandelförmige  Blutherde  in  den  medialen 
Abschnitten  des  Sehhügels,  und  es  kann  von  hier  aus  leicht  zu  einem 
Durchbruch  in  den  dritten  Ventrikel  kommen.  Blutungen  aus  den  äußeren 
Ästen  der  Art.  lenticulo-optica  und  der  Art.  ehorioidea  zerstören 
liintere  Teile  des  Linsenkernes,  ferner  der  hinteren  inneren  Kapsel 
und  erstrecken  sich  bisweilen  teils  in  die  Sehstrahlungen,  teils  in  die 
Pedunculusfaserung. 

Endlich  kommen  bei  Blutherden  in  dieser  Gegend  kurze  Äste  der 
Art.  cer.  post.  in  Betracht,  von  denen  insbesondere  die  Äste  für  die  Knie- 
höcker und  für  die  Wand  des  Uuterhornes  zu  berücksichtigen  sind  (Fig.  318, 
6  und  10).  Berstungen  letztgenannter  Zweige  rufen  Blutungen  im  äußeren 
Kniehöcker  und  im  lateralen  Mark  des  letzteren  hervor;  im  ganzen 
sind  sie  jedoch  viel  seltener  als  Blutungen  aus  den  im  vorstehenden  geschil- 
derten Arterien. 

Aus  der  Verbreitungsweise  der  Blutung  im  Gebiet  der  ergriffenen 
Hirnpartie  läßt  sich  teilweise  auch  die  Art  der  Schädigung  der  ver- 
schiedenen Bahnen  und  Zentren  ableiten.  Vor  allem  nach  drei  Eich- 
tungen ist  da  eine  Beeinträchtigung  der  Fasermassen  denkbar: 

1.  Der  Bluterguß  ruft  eine  Kontinuitätsunterbrechung  von 
Fasermassen  hervor;  eine  solche  Läsion  hat  selbstverständlich  völligen 
Untergang  der  betroffenen  Bahnen  zur  Folge,  und  wenn  es  sich  um 
eine  vollständige  Unterbrechung  wichtiger  Leitungsbahnen  (Pyramiden- 
bahn, Sehstrahlungen  etc.)  handelt,  so  ist  an  eine  Wiederaufnahme  der 
von  diesen  getragenen  Funktionen  nicht  mehr  zu  denken. 

2.  Der  Herd  unterbricht  zwar  wichtige  Leitungsbahnen  nicht,  er 
wirkt  aber  durch  Druck  auf  die  Nachbarschaft  derart,  daß  jene 
Leitungsbahnen  mitkomprimiert  und  daher  rein  mechanisch  in  ihrer 
Tätigkeit  gestört  werden.  Solche  Störungen  sind  als  indirekte  zu  be- 
zeichnen und  haben  nie  eine  längere  Dauer;  sie  hören  gewöhnlich  auf 
mit  dem  Wegfall  des  krankhaften  Druckes. 

1)  Nach  Kolisko'"-'^^  welcher  die  Art.  ehorioidea  wiederholt  injiziert  hat,  ist 
diese  Arterie  nicht  eigentlich  eine  Endarterie;  sie  kommuniziert  sowohl  mit  der 
lenticulo-optischen  als  mit  der  lenticulo-striären  Arterie;  doch  gehen  von  ihr  auch 
Endarteriolen  ab.  Die  Art.  ehorioidea  partizipiert  an  allen  Sehhügel-  und  Linsenkern- 
absehnitten  mehr  oder  weniger,  aber  keinen  derselben  versorgt  sie  ausschließlieh.  Der 
hintere  Teil  der  inneren  Kapsel,  d.  h.  der  Pyramidenanteil  wird  somit  von  drei  Ästen 
(Communicans  post.,  Art.  foss.  Sylv.  und  ehorioidea)  versorgt. 
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3.  Es  kann  vorkommen,  daß  die  fraglichen  Leitungsbahnen  weder 
direkt  noch  indirekt  komprimiert  werden,  daß  sie  aber  infolge  von  Kom- 
pression der  sie  versorgenden  Hirnarterie,  eventuell  des  venösen 
Abflusses,  seitens  des  mitunter  ziemlich  entfernt  liegenden  Blutherdes 
in  ihrer  Ernährung  und  daher  auch  in  ihren  Funktionen  behindert 
werden. 

Selbstverständlich  kann  auch  die  graue  Substanz  im  Sinne  der 
genannten  drei  Schädigungsarten  beeinträchtigt  werden.  Meist  herrscht 
aber  hier  der  Modus  der  indirekten  Schädigung,  d.  h.  durch  Kom- 
pression oder  durch  Absperrung  der  Blutzufuhr  vor,  wogegen  die  direkte 
Zerstörung  hier  selten  so  gewaltige  Dimensionen  annimmt,  wie  in  der 
weißen  Substanz,  da  größere  Arterien  sich  in  ihr  nicht  vorfinden  und 
weil  die  zelligen  Elemente  in  derselben  dem  Anprall  des  austretenden 
Blutes  einen  bei  weitem  größeren  Widerstand  entgegensetzen  als  die 
raarkhaltigen  Fasermassen. 

Wenig  aufgeklärt  sind  bis  jetzt  manche,  durch  schweres  Trauma 
bedingte,  mitunter  in  ziemlich  weiter  Entfernung  von  der  primär 
lädierten  Stelle  auftretenden  Blutungen.  Man  sieht  nämlich  dann  und 
wann  daß,  auch  wenn  der  Schädel  selbst  nicht  nennenswert  beschädigt 
wurde,  unter  diesem  mächtige  Blutergüsse  (zwischen  Schädel  und  Dura) 
auftreten,  welche  das  Großhirn  in  einer  bestimmten  Richtung  (»Druck- 
kanal«) zusammenpressen.  An  den  dem  stärksten  Drucke  ausgesetzten 
Oberflächenabschnitten  der  gegenüberliegenden  Seite,  sowie  in  der 
ganzen  unter  der  Last  des  nämlichen  Druckes  stehenden  (gedachten) 
Hirnsäule,  welche  die  Insultstelle  mit  dem  entgegengesetzten  Polteil  des 
Gehirns  direkt  verbindet,  werden  nicht  selten  frische,  mit  Extravasaten 
ausgestattete  Erweichungsherde  beobachtet.  Diese  erweichten  Teile  liegen 
gewöhnlich  nicht  in  der  der  primären  Läsion  gegenüberliegenden  Rinde 
selbst,  sondern  in  der  Regel  etwa  1  cm  von  der  Hirnoberfläche 
entfernt,  Inder  Marksubstanz.  Es  können  da  einige  durch  normales  Ge- 
webe getrennte,  erbsen-  bis  haselnußgroße,  blutig  imbibierte  Erweichungen 
(eher  Konsistenzverminderungen)  sich  vorfinden.  In  solchen  Herden  kommt 
es  nun,  auf  eine  bisher  noch  nicht  aufgeklärte  Weise  (wahrscheinlich 
durch  Ruptur  von  Kapillaren,  als  Ausdruck  direkter  mechanischen  Ein- 
wirkung), später  zu  neuen  Blutergüssen  kleineren  und  größeren  Um- 
fanges,  die  indessen  stets  als  sekundäre  Erscheinungen  zu  betrachten 
sind.  Der  Umstand,  daß  in  solchen  Fällen  zweifellos  Erweichung  der 
Hirnsubstanz  der  Blutung  vorausgeht,  hat  in  neuerer  Zeit  Veranlassung- 
gegeben,  die  von  Rochoux  aufgestellte  und  längst  widerlegte  Theorie 
des  ramollissement  hemorrhagique  wieder  aufzunehmen  und  die 
Frage  aufzuwerfen,  ob  nicht  in  der  Pathogenese  der  Gehirnapoplexie 
eine  vorausgehende  Degeneration  des  Parenchyms,  d.  h.  eine  Art  prä- 
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hämorrhagischer  Erweichung  regelmäßig  vorkomme,  eventuell  solches 
nur  bei  traumatischen  Fällen  (Bollinger). 

Jedenfalls  ist  der  nähere  mechanische  Vorgang  bei  derartigen 
Blutungen  noch  nicht  befriedigend  erklärt.  Nach  Bollinger  soll  sich 
der  Liquor  eerebro-spinalis  stark  in  den  Ventrikeln  stauen,  wobei  es  in 
der  Ventrikelwand  zu  kleineren  Blutungen  kommt.  Im  Anschluß  daran 
stellen  sich  schwere  zur  Spätapoplexie  führende  Veränderungen  in  der 
Gefäßwand  ein. 

Noch  eine  andere  Art  der  traumatischen  Hirnblutungen  nämlich 
die,  welche  nicht  unmittelbar  nach  der  Verletzung,  sondern  erst  mehrere 
Wochen  später  (traumatische  Spätapoplexie)  stattfinden  und  welche  bis- 
weilen in  den  Hirn  Ventrikeln,  vor  allem  im  vierten,  sich  einstellen, 
scheinen  darauf  hinzuweisen,  daß  in  der  feineren  Pathogenese  der 
Blutungen  das  letzte  Wort  noch  lange  nicht  gesprochen  ist.  Die  nach 
Verletzung  des  Schädels  experimentell  erzeugten  Blutungen  finden  nach 
den  Versuchen  von  Güssen bauer  und  Duret  in  der  Gegend  der 
Syl vischen  Wasserleitung  und  am  Boden  des  vierten  Ventrikels  statt. 
Sie  beruhen  auf  Zerreißungen  oder  Erweichungen  der  Hirnsubstanz  und 
werden  gedeutet  als  Polgen  von  Massenbewegungen  im  Innern  des 
Gehirnes,  die  durch  die  Cerebrospinalflüssigkeit  vermittelt  werden. 

Durch  die  Kompression  der  Hemisphären  soll  die  Cerebrospinal- 
flüssigkeit aus  den  Seitenventrikeln  plötzlich  in  den  vierten  Ventrikel 
hinübergepreßt  werden,  wodurch  die  Wand  des  Aquaeductus  Sylvii  be- 
schädigt werden  soll.  Auch  in  solchen  spät  auftretenden,  tödlichen  Ventrikel- 
blutungen ist  eine  mechanische  Läsion  der  Gefäßwände  und  eine  mit  der 
Zertrümmerung  der  Hirnsubstanz  in  Zusammenhang  stehende  Ernährungs- 
störung jener  Wände  anzunehmen.  Exakte  pathologisch-histologische 
Untersuchungen  über  die  Art  der  hier  in  Frage  kommenden  Prozesse 
(traumatisch  erzeugte  Aneurysmen?)  liegen  bis  jetzt  leider  noch  nicht 

')  Die  Erfahrungen  über  die  »traumatische  Spätapoplexie«  (Boilinger^""  ■')  sind 
im  ganzen  noch  spiirliche,  obwohl  in  den  letzten  Jahren  mehrere  neue  Beobachtungen 
hinzugekommen  sind  (KolbenSi^S  Stein^"",  Sano3"«%  0.  Bruns''i-'3a^  e.  Michel, 
Masurkjewicz3'"8^  Hauser^i'«  SeydelP'SS",  Huwald^'^ia^  Bohne3l»•^ 
Langerhans^i'-).  In  manchen  Fällen  treten  die  ersten  lokalen  Hirnerseheinungen 
(Hemiplegie  etc.)  schon  vier  bis  sechs  Tage  nach  der  Verletzung  (vorher  relatives 
Wohlbefinden)  und  zwar  gradatim  auf,  um  von  Tag  zu  Tag  sieh  von  neuem  zu  ver- 
schlimmern; zum  Koma  kommt  es  erst  allmählich  (Exitus  nach  10 — 14  Tagen).  In 
anderen  Fällen  dauert  die  Lutenzzeit  wesentlich  länger,  ohne  daß  der  terminale  Aus- 
gang günstiger  wäre.  Mitunter  setzt  der  apoplektisehe  Insult  nach  längerem  relativem 
Wohlbefinden  jäh  ein  und  führt  nach  kurzer  Zeit  zum  Tode.  Bei  der  Spätapoplexie 
kommt  es  nicht  selten  zum  Durchbruch  in  die  Ventrikel  (auch  in  die  Rautengrube). 
Das  sukzessive  Anwachsen  der  Herderscheinungen  erklärt  sieh  bei  dieser  Form  von 
Apoplexie  durch  das  allmähliche,  aber  fortgesetzte  Heraussiekern  des  Blutes  aus  dem 
vorletzten  Gefäße. 
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vor;  es  ist  aber  in  hohem  Grade  unwahrscheinlich,  daß,  wie  Bollinger 
es  vermutet,  das  Moment  der  Verminderung  des  Widerstandes  seitens 
der  Umgebung  der  Gefäße  oder  die  Erweichung  als  solche  dabei  eine 
nennenswerte  ßoUe  spielen:  sind  doch  in  erweichtem  Gewebe  und  in  dessen 
Nachbarschaft  die  Gefäße  stets  obliteriert  und  daher  für  die  Zirkulation 
ganz  unbrauchbar.  Näher  liegt  wohl  die  Annahme  einer  gestörten  Er- 
nährung mancher  Gefäße  infolge  ungenügender  Zirkulation  im 
Bereiche  der  erweichten  Partien  und  konsekutive  Nekrose  der 
Gefäßwand,  eventuell  Bildung  von  Ektasien  und  Aneurysmen,  aber 
auch  hierfür  fehlen  positive  Anhaltspunkte  noch  gänzlich. 

Daß  bei  traumatischen  Spätblutungen  der  während  der  Verletzung 
bestehende  Zustand  des  Gefäßapparates  für  das  Auftreten  von  späteren 
Gefäßrupturen  von  großer  Wichtigkeit  ist  und  daß  bei  eventuell  schon 
vorhandenen  Störungen  in  der  Gefäßwand  Blutungen  viel  leichter  hervor- 
gerufen werden  können,  ist  selbstverständlich.  Es  bildet  denn  auch  das 
Trauma,  zumal  bei  älteren  Individuen,  ein  für  Berstung  von  Miliar- 
aneurysmen wichtiges,  die  Hämorrhagie  begünstigendes  Moment. 

Blutungen  im  Bereiche  der  Großhirnarterien  gelten  im  all- 
gemeinen für  ziemlich  selten.  Diese  Aufflissung  stützt  sich  meines  Er- 
achtens aber  einerseits  mehr  auf  theoretische  Deduktionen  (weil  der 
Blutdruck  in  den  corticalen  und  namentlich  in  den  medullären  Arterien 
ein  verhältnismäßig  niedriger  ist  und  für  Zirkulationsschwankungen  viele 
Ausgleichseinrichtungen  vorhanden  sind),  anderseits  darauf,  daß  Hirn- 
rindenblutungen selten  zur  Sektion  kommen  gegenüber  Blutungen  in  den 
basalen  Hirnteilen.  Dieser  letztere  Umstand  kann  aber  leicht  zu  falschen 
Schlüssen  führen.  Man  vergesse  nicht,  daß  Blutungen  in  die  Großhirn- 
oberfläche nur  selten  tötlich  sind  (d.  h.  nur  dann,  wenn  sie  in  die  Hirn- 
häute durchbrechen);  die  Blutergüsse  werden  an  der  Oberfläche  leichter 
resorbiert,  es  bilden  sich  dann  Cysten,  später  Narben,  die  mit  Erweichungs- 
herden große  Ähnlichkeit  haben.  Solche  Fälle  entgehen  häufig  einer 
richtigen  statistischen  Verwertung.  Nach  meinen  hierin  nicht  sehr  großen 
Erfahrungen  sind  alte,  hämorrhagische  Herde  im  Großhirn  und  vor  allem 
solche  im  Gebiete  der  mittleren  und  der  hinteren  Hirnarterie  nicht 
selten.  Die  Blutergüsse  finden  sich  allerdings  nur  ausnahmsweise  in  der 
Rinde  selbst,  sondern  in  der  Kegel,  wie  bei  den  traumatischen  Blutungen, 
mehrere  Millimeter  von  der  Rinde  entfernt,  im  Markkörper,  und  ent- 
stammen aus  medullären  Arterien.  Die  Blutherde  können  auch  hier  schon 
mit  Rücksieht  auf  den  geringen  Widerstand,  der  ihnen  in  der  reinen 
Marksubstanz  entgegengesetzt  wird,  einen  beträchtlichen  Umtling  er- 
reichen. Die  Form  der  Herde  ist  hier  eine  unregelmäßige,  buchtige. 
Dieselben  zeigen  sich  vor  allem  in  sagittaler  Richtung  langgestreckt;  die 
Wand  der  Herde  ist  häufig  stark  verdickt,  von  ockergelber  Farbe  und 
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imbibiert  mit  zahlreichen  Körnchenzellen,  Detritusmassen,  Pigment- 
schollen etc.  Das  nmliegende  Hirngewebe  erscheint  in  solchen  Fällen 
porös  und  schwammig. 

Gerade  das  nicht  so  seltene  Vorkommen  von  spontanen  Blutergüssen 
ins  Großhirn  scheint  m.  E.  dafür  zu  sprechen,  daß  bei  der  Genese  der 
Hirnblutung  den  gestörten  Blutdruckverhäitnissen  bei  weitem  nicht  die 
hervorragende  Bedeutung  zukommt,  wie  der  veränderten  Arterienwand. 
Im  Gebiete  der  corticalen  Arterien  ist  jedenfalls  der  übermäßigen 
funktionellen  Inanspruchnahme  der  Arterien  (Schädigung  der  Elastizität 
durch  primäre  Atrophie  der  Muscularis),  aber  auch  eventuell  toxischen 
Einwirkungen  keine  nebensächliche  Bedeutung  zuzuschreiben. 

Eine  Blutung  kann  ebenso  wie  in  die  Meningen  auch  primär  in 
die  Ventrikel  stattfinden.  Wenn  die  in  die  Plexus  chorioidei  eintretenden 
Äste  der  Art.  chorioidea  platzen,  dann  kommt  es  zu  einer  direkten 
Blutung  in  die  Seitenventrikel,  eventuell  auch  in  den  dritten  Ventrikel, 
von  wo  aus  das  Blut  häufig  den  Aquaeductus  Sylvii  herunter  bis  in  den 
vierten  Ventrikel  fließt.  Das  Blut  füllt  in  solchen  Fällen  oft  sehr  rasch 
sämtliche  Hirnhöhlen  aus  und  tritt  sogar  durch  die  Fiss.  chorioidea  oder 
durch  das  Foramen  Magendie  hindurch  in  die  Subarachnoidealräume  über. 
Es  kommt  dann  zu  der  sogenannten  -»apoplexie  foudroyante<i.  In  einigen 
derartigen  Fällen  beobachtete  man,  daß  schon  wenige  Minuten  nach 
dem  Einsetzen  der  Blutung  der  Tod  eintrat.  Der  von  Abercrombie^"'^ 
geschilderte  Fall  gehört  hierher. 

Meningeale  Blutungen  (Blutergüsse  in  die  Subarachnoidealräume) 
treten  bei  Nierenkrankheiten,  chronischer  Alkoholintoxikation,  Sj^philis 
oft  auf,  auch  ohne  daß  Miliaraneurysraen  sich  nachweisen  lassen.  Wahr- 
scheinlich spielen  gerade  hier  Traumata  eine  hervorragende  Rolle.  Solche 
Blutungen  kommen  auch  bei  jüngeren  Personen  nicht  selten  vor. 

Sekundäre  Degeneration  bei  Blutlierden. ') 

Über  die  sekundären  Degenerationen  war  vom  generellen  Gesichtspunkten 
aus  schon  in  dem  Kapitel  über  die  allgemeine  Pathologie  des  Zentralnerven- 
systems ausführlich  die  Rede.  An  dieser  Stelle  sollen  kurz  nur  solche  bei 
begrenzten  Blutberden  auftretende  sekundäre  Veränderungen  im  Gehirn  und 
Rückenmark  zur  Sprache  gelangen,  denen  eine  größere,  auch  klinische  Be- 
deutung zukommt  und  die  etwas  häufiger  beobachtet  werden. 

In  erster  Linie  sind  da  hervorzuheben: 

a)  Die  sekundäre  Degeneration  der  Pyramidenbahn.  Diese 
Bahn  verfällt  der  sekundären  Degeneration  vom  Gehirn  aus  am  häufigsten, 
wenn  ein  Blutherd  im  lenticulo-optischen  Abschnitt  der  inneren  Kapsel  platz- 
greift  (vgl.   den  Sitz  des  Herdes  in  Fig.  130).   Seltener   geben  primäre 


^)  Cfr.  auch  über  sekundäre  Degeneration,  S.  384  u.  ff. 
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Blutungen  in  der  Brücke,  im  Podunculns,  im  verlängerten  Mark  Veranlassung 
zur  Unterbrechung  und  demnach  auch  zur  sekundären  Entartung  der  Py- 
ramidenbahn. Sekundäre  Pyramidendegeneration,  bedingt  durch  Blutungen  in 
die  Zentralwindungen  und  in  das  Centrum  ovale,  ist  in  der  Eegel  nur  eine 


Fig.  332.  Seelis  Monate  alter  hämorrhagisclier  Herd  (schwarz)  iua  lateralen  Sehluigel- 
kern  und  in  der  inneren  Kapsel  (lenticulo-optisoher  Abschnitt).  Fronto-Horizontal- 
schnitt  durch  die  vordere  Ebene  des  Luys sehen  Körpers.  H  Der  cystöse  mit  umge- 
wandeltem Blut  gefüllte  Herd,  schwarz,  /f,,  pericystöse  Erweichung,  tiefrot.  ci  Innere 
Kapsel.  D  Sekundäre  Körnehenzellendegeneration  in  der  inneren  Kapsel  (rot  punktiert); 
die  Pyramidenbahn  ist  durchbrochen  und  total  degeneriert.  J  Insel.  LC  Luys  scher 
Körper.  Ped  Pedunculus  cerebri.  II  Traet.  opticus.  Li  Linsenkern,  str  Corp.  striat. 

lat.  vent  Lateraler,  ventraler  Sehhügelkern,  hiie  Lamina  medullär,  externa. 
Fig.  333 — 335.  Fronto-Horizontalsehnitte  (Meynertsche  Querebenen)  durch  den  Hirn- 
stamm des  in  Fig.  332  reproduzierten  Gehirns  (Bluterguß  in  die  rechte  innere  Kapsel). 
Fig.  333  Ebene  des  vorderen  Zweihügels  und  des  Pedunculus.  Fig.  334  Ponsgegend, 
Mitte.  Fig.  335  Medulla  oblongata.  Die  sekundär  degenerierte  Pyramidenbahn  rot. 
Aqu  Aquaeduet.  Sylvii.  III  Wurzeln  des  Oculomotorius.  IHK  Oculomotoriuskern. 
sch  Schleife.  HL  Hinteres  Längsbündel.  BA  Bindearm.  BrA  Brüekenarm.  Ped  Pe- 
dunculus cerebri.  pijr  Pyramidenbahn,  rechts  degeneriert,  er  Corpus  restiforme.  Vaufst 

Aufsteigende  Quintuswurzel. 

Monakow,  Gehirnpathologie.  2.  Aufl.  72 
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partielle,  weil  die  Häiuorrhagien  in  den  genannten  Eegionen  selten  so  umfang- 
reich sind,  daß  durch  sie  die  Pyramidenfaserung  total  unterbrochen  wird. 

Wird  die  Pyramidenbahu,  wie  es  das  Gewöhnlichste  ist,  in  der  inneren 
Kapsel  (wo  sich  ihre  Fasern  zu  einem  geschlossenen  Faserzuge  vereinigen) 
zerstört,  dann  degeneriert  sie  in  erster  Linie  in  absteigender'),  d.  h.  in 
kaudaler  Richtung;  wir  sehen  dann  schon  nach  wenigen  Tagen  das  Pyramiden- 
areal in  der  Brücke,  in  der  Oblongata,  ferner  im  Eückenmark  entarten.  Im 
letzteren  gehen  die  Pyramidenfasern  von  der  Kreuzung  an  bis  in  ihre  ent- 
ferntesten Fortsetzungen  im  Lendenmark  sekundär  zugrunde.  Das  betreffende 


Fig.  336.  Sekundäre  Degeneration  der  linken  Pyramiden-Vorder-  und  -Seitenstrang- 
bahn  auf  den  verschiedenen  Höhen  des  Eückenmarks  nach  einer  BUitung  in  die 
rechte  innere  Kapsel.  Derselbe  Fall  wie  in  Fig.  171.  Die  rechte  Seite  ist  als  die 
linke  und  umgekehrt  zu  betrachten.  1 — 3  Querschnitte  durch  das  Cerviealmark, 
4—8  Querschnitte  durch  das  Dorsalmark,  .9 — 11  Querschnitte  durch  das  Lendenmark, 
12  Querschnitt  durch  das  Sacralmark;  die  Schnitte  folgen  aufeinander  in  Zwischen- 
räumen von  1^/2 — 3  cm.  pyr  Degenerierte  Pyramiden-Vorderstrangbahn,  pyr  a  Dege- 
nerierte Pyramiden-Seitenstrangbahn. 

Faserareal  zeigt  gewöhnlich  etwas  verminderte  Konsistenz;  es  enthält,  wenn 
die  Zeit  der  Unterbrechung  nicht  jahrelangen  Datums  ist,  Fettkörnchenzellen 


Sekundäre  Entartung  (Atrophie)  der  Pyramidenbahn  in  aufsteigender 
Eichtung  kommt  vor;  sie  entwickelt  sich  nur  sehr  langsam;  wenn  sie  aber  auftritt 
dann  nehmen  die  ßiesenpyramidenzellen  in  der  Rinde  der  Zentralwindungen  an  der 
Degeneration  teil;  vgl.  hierüber  »Allgemeine  Einleitung«,  S.  391. 
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in  reicher  Menge;  es  präsentiert  sich  dann  das  entartete  Feld  an  in 
Müllerscher  Flüssigkeit  gehärteten  Präparaten  auf  dem  Querschnitt  als  eine 
helle,  scharf  begrenzte  Zone,  ebenso  bei  Anwendung  der  Weigert  sehen  Mark- 
scheidenfärbung. An  Marchi-Präparaten  ist  das  degenerierte  Feld  schwarz 
getupft. 


Fig.  337.  A  Abschnitt  aus  einer  sekundär  degenerierten  Pyramidenbahn  (Quer- 
schnitt). Karminfärbung.  Vergrößerung  200.  r  Hohlräume,  entstanden  durch  Zerfall 
und  spätere  Eesorption  der  Nervenfasern;  in  einzelnen  der  Hohlräume  finden  sieh 
noch  stark  verdickte  markseheidenlose  Aehsenzylinder  (a).  h  Körnig  und  feinfaserig 
umgewandeltes  Gliagewebe,   welches  die  Hohlräume  umschließt,   c  Einzelne  normal 

gebliebene  Nervenfasern. 
B  Abschnitt  aus  einer  normalen  Pyramidenbahn.  Dieselbe  Schnittrichtung  Vergröße- 
rung und  Behandlung  wie  bei  A.  a  Bindegewebige  Septa.  h  Gesunde  Nervenfasern 

(Sonnenbildehen). 


Fig.  338.  Ganz  alte  sekundäre  Degeneration  (Sklerose)  in  der  inneren  Kapsel.  Die 
Entartungsprodukte  sind  hier  ganz  resorbiert,  n  Normale  Nervenfaszikel,  d  Degenerierte 

(marklose)  Bündel,  v  Gefäß. 

Die  Fig.  332 — 336  illustrieren  in  klarer  Weise  das  Bild  und  die  Yer- 
breitungsweise  der  sekundären  Pyraraidendegeneration  von  der  inneren  Kapsel 
an  abwärts  bis  zum  Sakralmark.  An  den  Eüekenraarksquersehnitten  erkennt 
man  die  Pyramiden-Seitenstrangbahn  als  ein  ziemlich  scharf  begrenztes  helles 
(mit  Karmin  sich  tiefrot  färbendes)  Feld,  lateral  bis  zum  Brustmark  durch 
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eine  sehmale  normale  Zone  (Kleinhirn-Seitenstrangbahn)  begrenzt  und  medial 
von  der  Grenzschicht  der  grauen  Substanz  umgeben;  dieses  Feld  nimmt 
kaudalwärts  sukzessive  ab,  verschwindet  aber  erst  kurz  vor  Beginn  des  Conus 
meduUaris  vollständig.  Auf  der  der  primären  Läsion  gleich  liegenden  Seite 
findet  sieh  am  Sulcus  longitudinalis  ant.  eine  ebenfalls  nach  abwärts  sukzessive 
abnehmende  degenerierte  Zone  (Fig.  336,  pyr  1 — IG);  es  ist  dies  der  un- 
gekreuzt verlaufende  Anteil  der  Pyramidenbahn,  die  Pyramiden-Vorder- 
strangbahn. Dieser  Anteil  läßt  sich  etwa  bis  zur  Mitte  des  Lendenmarks 
deutlich  verfolgen. 

Was  das  histologische  Bild  des  entarteten  Feldes  anbetrifft,  so  verrät 
dasselbe  ein  gleiches  Aussehen  wie  jeder  degenerierte  Paserstrang,  nur  ist 
hervorzuheben,  daß  hier,  selbst  wenn  die  Unterbrechung  der  Pyramidenbahn 
in  der  inneren  Kapsel  eine  radikale  war,  im  korrespondierenden  Seitenstrang- 
feld  nie  sämtliche  Nervenfasern  dem  Untergang  verfallen,  sondern  daß 
degenerierte  und  normale  Fasern  nebeneinander  und  oft  innig  gemischt  sich 
vorfinden.  Es  läßt  sich  dies  wohl  nur  so  erklären,  daß  das  Feld  der  Pyramiden- 
Seitenstrangbahn  noch  eine  Menge  anderer  zur  Pyramide  in  keiner  Beziehung 
stehenden  Nervenfasern  enthält.  An  Stelle  normaler  Faserquerschnitte  finden 
sich  da  und  dort  größere  oder  kleinere  Hohlräume,  in  denen  weder  Achsen- 
zylinderquersehnitte  noch  Markscheiden  vorhanden  sind,  oder  Hohlräume,  in 
denen  ein  stark  gequollener  Achsenzylinder  ruht  (Fig.  337).  Die  Septa  zwischen 
den  Hohlräumen  und  den  übriggebliebenen  normalen  Faserquerschnitten  sind 
stark  verdickt,  teils  körnig  zerfallen,  teils  aus  derbem  Filzwerk  zusammengesetzt 
in  dem,  je  nach  dem  Alter  des  degenerativen  Prozesses,  gewueherte  Gliakerne, 
entartete  Gliazellen  oder  Körnchenzellen  sich  vorfinden.  Die  Gefäße  zeigen  hier 
sklerotische  Veränderungen.  Bei  ganz  alten  (früh  erworbenen)  sekundären 
Degenerationen  fehlen  bisweilen  die  Entartungsprodukte  ganz;  es  kommt 
dann  die  Veränderung  lediglich  durch  eine  mäßige,  aber  derbfaserige  Glia- 
wucherung  und  durch  marklose  Nervenfasern,  deren  Achsenzylinder  in  dünne 
sklerotische  Fädchen  umgewandelt  sind,  zum  Ausdruck  (Fig.  338). 

Selbst  nach  jahrelanger  sekundärer  Degeneration  der  Pyramidenbahn 
braucht  der  Prozeß  auf  die  Zellen  des  Vorderhorns  nicht  überzugehen. 
Letztere  präsentieren  sich  vielmehr  gewöhnlich,  trotz  des  völligen  Mangels 
einer  Pyramidenbahn,  nicht  anders  als  wie  auf  der  gesunden  Seite. 

b)  Sekundäre  Degeneration  in  den  Sehstrahlungen  und  in  den 
primären  optischen  Zentren  (Fig.  244— 247,  S.  259  und  Fig.  339— 341). 
Nach  Blutungen,  welche  die  Sehstrahlungen  in  ihrer  Kontinuität  unterbrechen 
(mögen  die  Blutherde  im  Hinterhauptslappen  oder  in  der  Umgebung  der  primären 
optischen  Zentren  ihren  Sitz  haben),  zeigen  sich,  bei  Behandlung  nach  Marchi 
schon  früh,  bei  Anwendung  anderer  Tinktionsmittel  gewöhnlich  erst  nach 
mehreren  Monaten)  sekundäre  Degenerationen  in  den  Sehstrahlungen,  — 
und  wenn  der  Herd  den  Hinterhauptslappen  (Cuneus,  Lobul.  lingual. 
Binde  der  Fiss.  ealcar.)  größtenteils  zerstört  hat  etwa  nach  einem  Jahre 
—  auch  in  den  primären  optischen  Zentren,  d.  h.  im  Corp.  genicul. 
ext.,  Pulvinar  und  vorderen  Zweihügel.  Nach  jahrelanger  Dauer  des  primären 
Herdes  kann  die  sekundäre  Veränderung  sogar  auf  den  Tract.  opt.  und  die 
Sehnerven  übergehen  (vgl.  das  Kapitel  über  die  allgemeine  Pathologie  des 
Nervensystems,  S.  405).  In  welch  intensiver  Weise  die  Degeneration  sich 
auf  den  äußeren  Kniehöcker  und  das  Pulvinar  ausdehnen  kann,  wird  durch 
die  Fig.  339  verdeutlicht. 
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c)  Blutherde  in  anderen  Windungsgruppen  haben,  wie  es  in 
der  allgemeinen  Einleitung  dargelegt  wurde,  zur  Folge,  daß  die  in  diesen 
zur  Ausstrahlung  gelangenden  Projektionshündel  entarten,  und  zwar  sowohl  in 
Hinsicht  auf  ihre  Verbindung  mit  dem  Pedunculus  cerebri  (resp.  Fornix- 
bündel), als  betreffs  ihrer  Faseranteile  zu  den  korrespondierenden  Sehhügel- 
kernen. So  hat  z.  B.  eine  Hämorrhagie  in  die  zweite  und  dritte  Stirnwindung 
zur  Folge,  daß  das  dorsale  Bündel  des  lentieulo-striären  Abschnittes 
der  inneren  Kapsel  in  ähnlicher  Weise  wie  die  Pyramidenbahn  zugrunde 
geht;  und  es  schließt  sieh  daran  teils  eine  sekundären  Degeneration  des  medi- 
alsten  Segmentes  des  Pedunculus  (Fig.  348  und  349,  Pedd\  es  ist  dies 
die  frontale  Brückenbahn),  teils  des  Faseranteils  zum  medialen  Sehhügel- 
kern und  der  vordersten  Abteilung  des  lateralen  Sehhügelkernes, 
deren  Nervenzellen  ebenfalls  zum  großen  Teil  entarten.  (Vgl.  hierüber  die 
Fig.  345-348.) 


Fig.  339.  Frontalsehnitt  durch  die  Gegend  der  Bindearuikreuzung  und  der  äußeren 
Kniehöeker  eines  Falles  von  altem  primärem  Blutherd  im  rechten  Occipitallappen 
(Cuneus  und  Fissura  hippocampi)  mit  sekundärer  Degeneration  des  Corpus 
genieul.  ext.  und  des  Pulvinars.  Die  sekundär  degenerierten  Stellen  rot. 
P«  Linkes  Pulvinar.  Pu  d  Eeehtes  Pulvinar,  sekundär  degeneriert.  Gh  Gangl.  habe- 
nulae.  Aqu  Aquaeduet.  Sylvii.  stra  Sehweif  des  Streifenhügels.  Li  Linsenkern,  rlic 
Ketrolentikulärer  Abschnitt  der  inneren  Kapsel.  Im  c  gen  ext  d  Degeneriertes  laterales 
Mark  des  linken  Corpus  genieul.  ext.  (Fortsetzung  der  sekundären  Degeneration  in 
den  Sehstrahlungen),  c  gen  ext  Linkes  Corpus  genieul.  ext.  c  gen  ext  d  Eeehtes  Corpus 
genieul.  ext.,  hochgradig  sekundär  degeneriert,  str  h  Sehweif  des  Streifenhügels,  ventraler 
Abschnitt.  Ped  Pedunculus.  RK  Roter  Kern.  Bakr  Bindearmkreuzung,  sch  Schleife. 
vent  Ventraler  Sehhügelkern,  hint  Hinterer  Sehhügelkern,  strt  Stria  terminalis.  cp 
Commissura  post.  Fe  Foramen  eoeeum.  //•  Formatio  reticularis. 

Nach  Blutherden  im  Mark  des  Temporallappens  oder  in  den 
Temporalwindungen  (vielleicht  auch  in  den  Windungsgruppen  des  Scheitel- 
läppchens?) sind  sekundäre  Entartungen  im  lateralsten  Abschnitt  des  Pedun- 
culus (»temporo-parietale  Brückenbahn«)  einige  Male  beobachtet  worden 
(Dejerine,  Kam). 

Wird  umgekehrt  durch  einen  gewaltigen  Blutherd  die  ganze  Eegio 
Eolandica  nebst  Linsenkern,  Striatum,  der  lentieulo-striären  und  -optischen 
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Fig.  341. 

Fig.  340  und  341.  SeliUndäre  Degenerationen  im  Corpus  genicul.  ext.  und  Pulvinar 
(rot)  bei  altem  hiimorriiagisehem  Herd  im  Mark  des  linken  Gyr.  angularis.  Frontal- 
schnitt durch  die  Gegend  des  Pulvinars  und  des  Corpus  genicul.  ext.  (hinterer  Seh- 
hügelabschnitt). Fig.  340  Sehnittebene  3  ?)uh  weiter  frontalwärts  als  in  Fig.  341. 
Gemeinsame  Bezeichnungen  für  beide  Figuren:  Aqu  Aquaeduct.  Sylvii.  cqiiant  Vor- 
derer Zweihügel.  Pii  Pulvinar.  Pitd  Degenerierte  Partie  im  linken  Pulvinar.  ImPu 
Laterales  Mark  des  Pulvinars.  Im  Pud  Sekundäre  Degeneration  im  lateralen  Mark  des 
linken  Pulvinars.  ssd  Fortsetzung  der  sekundären  Degeneration  in  den  Sehstrahlungen 
links,  c gen  ext  Corpus  genieulat.  externum.  c gen  ext  d  Sekundäre  Degeneration  im  linken 
Corp.  gen.  ext.  Int  c gen  ext  Laterales  Mark  des  Corpus  genic.  ext.  (enthält  die  Strah- 
lungen in  die  Sehsphäre),  rlci  Retrolenticuläre  innere  Kapsel.  dW  Das  Dreieck  von 
Wem  icke,  sch  Schleife,  scha  Zerklüftung  der  Schleife  im  ventralen  Sehhügelkern. 
Osch  Obere  Schleife,  vent  Ventraler  Sehhügelkern.  Fr  Formatio  reticularis.  Ped  Pe- 
dunculus  eerebri.  cgenint  Corpus  genieulat.  internum.  5^  Bindearmkreuzung.  ImRK 
Laterales  Mark  des  roten  Kernes.  Brpcg  Arm  des  hinteren  Zweihügels,  cpost  Oom- 
missura  posterior.  RK  Roter  Kern.  ///  Oculomotorius.  HL  Einteres  Längsbündel. 
Li  Segmente  des  Linsenkernes. 


Sekundäre  Degeneration  bei  Blntherden  im  Stirnhirn. 
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inneren  Kapsel  zerstört  (vgl.  Fig.  290  und  291,  S.  899  und  900),  so  können, 
wenn  das  untere  Scheitelläppchen  nebst  seinen  Stabkranzverbindungen  frei 
bleibt,  die  retro-lenticuläre  innere  Kapsel,  dann  die  Pars  Pedunculi  lateralis, 
sowie  das  kaudale  Drittel  des  Sehhügels  (ventraler  Kern  vent.  c),  und  vollends 
die  Sehstrahlungen  nebst  den  primären  optischen  Zentren  von  der  sekundären 
Degeneration  völlig  verschont  bleiben.  An  solchen  Präparaten  gelingt  es  mit 
Sicherheit  einen  Übergang  von  Fasern  aus  der  retro-lentikulären  inneren  Kapsel 
(dorsale  Etage)  in  den  Stabkranz  und  in  die  Ma.rkstrahlen  der  Parietal- 
windungen  (Pjj  isoliert  zu  verfolgen  (vgl.  Fig.  342). 

Etwas  häufiger  als  die  Degeneration  der  zuletzt  erwähnten  Großhirn- 
bahnen wurde,  und  speziell  bei  Hirnblutungen,  sekundäre  Degeneration  der 


Best  des  OperciJums  (nrcroHsck) 


Fig.  342.  Frontalschnitt  durch  die  linke  Hemisphäre  eines  Falles  von  Zerstörung 
beider  Zentralwindungen,  der  ganzen  zweiten  und  dritten  Stirnwindung,  des  Nueleus 
eaudatus  und  des  Linsenkerns  (vordere  Abschnitte),  der  vorderen  Hälfte  des  Thalamus 
opticus,  sowie  der  zugehörigen  Partie  der  inneren  Kapsel  links  (cfr.  Fig.  290  und  291, 
S.  899  und  900).  Keine  motorische  Aphasie,  wohl  aber  Worttaubheit  mit  Paraphasie; 
senile  Demenz.  —  Sekundär  degenerierte  Stellen  und  der  nekrotische  Eest  des  Opereulums 
rot.  Po  Str.  Stabkranz  zum  Gyrus  supramarg.,  angularis  und  zum  Lobus  parietalis 
superior  isoliert  erhalten  und  markhaltig.  H  Nekrotische  Wände  der  hämorr- 
hagischen Zyste.  R  K  Roter  Kern.  Peel  lat  Laterales  Drittel  des  Pedunculus  eerebri 
(Temporale  Brückenbahn  erhalten).  Ped  d  Stark  degeneriertes,  zweites  und  drittes  (me- 
diales) Drittel  des  Pedunculus  eerebri  (Pyramidenbahn  und  frontale  Brückenbahn),  med 
Medialer,  lat  lateraler  Kern,  (beide  sekundär  degeneriert),  vent  b  Caudaler  Abschnitt  des 
ventralen  Sehhügelkernes;  ziemlich  normal,  cirl  Retrolentikuläre  Partie  der  inneren 
Kapsel.  Dreieckiges  Feld  von  Wernieke,  normal,  hncgenext  Laterales  Mark  des 
Corpus  gen.  ext.  (die  Sehstrahlungen  enthaltend)  normal. 
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Schleife  beobachtet.  Nach  größeren  Blutergüssen  in  der  oberen  Brücken- 
etage kommt  es  zu  einer  allerdings  langsam  verlaufenden,  aber  schließlieh 
mit  einer  nahezu  völligen  Vernichtung  ihrer  Fasern  endigenden  sekundären 
Entartung  der  Schleife,  und  zwar  nicht  nur  in  aufsteigender,  sondern, 
wenn  auch  erst  nach  Monaten,  in  absteigender  Richtung.')  Im  Verlauf 
von  Jahren  geht  die  absteigende  Degeneration  auf  die  Kerne  der  Hinter- 
stränge der  gegenüberliegenden  Seite  über,  wo  es  zu  einem  mächtigen 
Ganglienzellenuntergang  kommen  kann.  Hierher  gehörende  Beispiele  wurden 
zuerst  von  Spitzka  und  Meyer  und  später  von  mehreren  anderen  Autoren 
(Henschen,  Flechsig  und  Hösel,  Dejerine  etc.)  mitgeteilt.  Der  Weg, 
den  die  sekundäre  Schleifendegeneration  in  absteigender  Eichtung  nimmt,  ist 
aus  der  Fig.  352  zu  ersehen. 

Auch   nach   Blutungen   im   Kleinhirn  sieht  man  bisweilen  weit- 
gehende sekundäre  Strangdegenerationeu.   Ich  selbst  hatte  Gelegenheit,  nach 


rr 


a 


Fig.  343.  Laterale  Ansieht  der  linken  Großhirnhemisphäre  eines  Individuums  mit  altem 
Blutherd  in  der  zweiten  und  dritten  Stirnwindung  links.  H  Herd.  F^—F^  Erste  bis 
dritte  Stirnwindung.   Gca  Vordere,   Gci^  Hintere  Zentralwindung,  a  —  a  Richtung  der 
in  Fig.  344  reproduzierten  Schnittebene. 

einer  ziemlich  begrenzten  Hämorrhagie  im  linken  Nucleus  dentatus  eine  auf 
das  mittlere  Drittel  des  Bindearmes  beschränkte  sekundäre  Entartung  des 
Bindearmes  zu  beobachten.  Dieselbe  ließ  sich,  in  Übereinstimmung  mit  den 
experimentellen  Erfahrungen  von  Forel  und  Laufer,  Mahaim,  Dejerine, 
A.  Thomas  und  meinen  eigenen,  bis  in  den  roten  Kern,  der  sekundär  mit- 
ergriffen war,  verfolgen  (vgl.  Fig.  353  und  354).  Sekundäre  Entartungen  im 
Brückenarm  und  im  Corp.  restiforme  sind  auch  nach  Blutherden  (im  Klein- 


'■)  Die  Hauptdegeneration  nach  Unterbrechung  der  Schleife  verbreitet  sich,  wie 
bereits  früher  hervorgehoben,  in  aufsteigender  Eichtung;  doch  besitzen  wir  hier- 
über, wenigstens  bei  Blutungen,  nur  spärliche  Eifahrungen.  Die  aufsteigende  Degeneration 
läßt  sieh  über  die  ventrale  Sehhügelgegend  hinaus  nicht  verfolgen  (d.  h.  die  innere 
Kapsel  bleibt  frei). 


Sekundäre  Degeneration  bei  Blutlierden  im  Frontallappen. 
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Fig.  344.  Frontalsehnitt  in  der  Richtung  a  —  a  (Fig.  343).  D  Rindendefekt.  H  Er- 
weichtes (sklerosiertes)  Gewebe.    Hier  wie  in  den  Fig.  345—351  ist  die  rechte  Seite 
für  die  linke  anzusehen  und  umgekehrt. 

Fig.  345 — 351.  Abbildungen  aus  der  Frontalsehnittserie  durch  den  Hirnstamm  des 
Fig.  343  wiedergegebenen  Gehirnes.  Die  sekundär  degenerierten  Teile  rot. 


Fig.  345.  Querschnitt  durch  die  Gegend  der  vorderen  Hirnkommissur.  Gemeinsame 
Bezeichnungen  für  die  Fig.  345 — 351:  CöHM^ordere  Kommissur.  L/ Linsenkern. 
/  Fornix.  ci  Innere  Kapsel,  cid  Sekundäre  Degeneration  in  der  inneren  Kapsel,  str 
Streifenhügel.  7-add  Degenerierter  Stabkranz.  J  Insel,  ant  Tuberculum  anterius.  antd 
Entartung  im  rechten  Tuberculum  anterius.  lat  Lateraler  Sehügelkern.  ladd  Degene- 
ration im  linken  lateralen  Sehhügelkern,  med  Medialer  Sehhügelkern,  medd  Degene- 
ration im  linken  medialen  Sehhügelkern,  ventant  Vorderer  ventraler  Kern,  rent  Ven- 
trale Kerngruppen  des  Sehhügels.  I — III  Erstes  bis  drittes  Linsenkernglied.  IIN 
Tractus  opticus,  gitt  Gittersehicht.  BV  Vicq  d'Azyrsches  Bündel.  Lisch  Linsenkern- 
sehlinge.  zi  Zona  ineerta.  Hstr  Haubenstrahlung  und  Lamina  medullaris  externa. 
Ped  Pedunculus.  Pedd  Sekundäre  Degeneration  im  linken  Pedunculus  (sie  erschöpft 
sich  in  der  unteren  Partie  der  Brücke  vollständig).  CL  Luysseher  Körper,  mamm 
Corpus  mammillare.  RK  Roter  Kern.  BA  Bindearm.  BrA  Brückenarm.  Pijr  Pyra- 
midenbahn. OZOlive.  F/IÄ' Faeialiskern.  F// Facialis.  ITA' Abducenskern.  sch  Schleife. 
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Fig.  346.  Querschnitt  durch  die  vorderste  Partie  des  Sebhügels  und  der  Traetus  optici. 


Fig.  347.  Querschnitt  durch  die  Ebene  des  Corpus  mammillare. 


fde^  fron/.  BrücJ-ienbalmj 


Pig.  348.    Querschnitt   durch   die   Hauptebene   des   Luysschen   Körpers   (Mitte  des 

Thalamus). 


Sekundäre  Degeneration  bei  Blutherden  im  Kleinhirn. 
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hirn)  beim  Mensehen  geschildert  worden  (Ladame  und  v.  Mon akow;  Aneu- 
rysma der  .Art.  vertebralis).  Sie  gehören  aber  zu  den  größten  Seltenheiten. ') 
Außer  den  im  Vorstehenden  geschilderten  Spezialfällen  von  sekundärer 
Degeneration  können  selbstverständlich  —  da  jede  unterbrochene  Nervenfaser 


RR 


J'edd  ^  Pi/r 

Fig.  349.  Querschnitt  durch  den  hinteren  Abschnitt  des  Sehhügels  und  die  retrolen- 
tikuläre  Partie  der  inneren  Kapsel. 


Fig.  350.  Fig.  351. 

Fig.  350.  Querschnitt  durch  die  Brücke  und  die  Übergangsebene  des  vorderen  Zwei- 
hügels in  den  hinteren. 
Fig.  351.  Querschnitt  durch  die  oberste  Partie  der  Medulla  oblongata.    Hier  sind 
sekundäre  Degenerationen  nicht  mehr  nachweisbar. 


der  sekundären  Eückbildung  verfällt  —  je  nach  Sitz  und  Ausdehnung  des 
Blutherdes   die  verschiedensten  Faserverbindungen  nebst  ihren  ürsprungs- 

^)  Größere  Blutungen  in  die  Substanz  des  Kleinhirns  sind  an  und  für  sieh 
schon  sehr  selten.  Nur  nach  solchen  ließen  sieh  ausgedehntere  Entartungen  in  den 
Kleinhirnarmen  erwarten.  In  der  Regel  kommt  es  bei  größeren  Kleinhirnblutungen 
nicht  so  weit,  da  dem  Leben  des  Patienten  durch  die  Kompression  des  verlängerten 
Markes  ein  früheres  Ende  bereitet  wird. 
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elementen  sekundär  entarten.  Dies  vollzieht  sich,  wie  bereits  früher  hervor- 
i>ehoben  wurde,  mit  sehr  verschiedener  Geschwindigkeit.  Nach  umfangreicheren 
Blutergüssen  in  den  Markkörper  einer  Hemisphäre  kann  letztere  eine  allge- 
meine Volumensabnahme  (auch  abgesehen  vom  Defekte  infolge  der  direkten 
Läsion)  erfahren.  —  Von  längeren  als  geschlossene  Faserzüge  verlaufenden 
Bahnen,  die  nicht  so  selten  sekundär  degenerieren,  seien  ferner  erwähnt: 
Der  Fase,  longitud.  inf.  (nach  Blutungen  ins  Mark  des  Gyr.  angul.  oder 
in  die  Markmassen  des  Occipitallappens),  die  Fornixsäule  (nach  Blutungen 
ins  Ammonshorn),  die  vordere  Kommissur  (nach  Blutung  in  die  Gegend  der 
Amygdale;  eigene  Beobachtung),  Teile  des  Balkens  (bei  verschiedenen,  um- 
fangreicheren Herden  im  Großhirnmark),   Abschnitte  des  Stabkranzes  bis  zu 


1  2  3 


Fig.  352.  Absteigende  sekundäre  Degeneration  der  linken  Schleife  (rot).  Aufeinander- 
folgende Seriensohnitte  durch  die  Med.  oblong.  1  Untere  Ebene  (Beginn  der  Olive, 
Sehleifenkreuzung).  5  Austrittsebene  des  Glossopharyngeus,  Beginn  des  Überganges 
des  Corp.  restif.  in  das  Kleinhirn.  2—4:  Zwischen  1  und  5  liegende  Schnitte.  KB  in 
Mediale,  KBl  Laterale  Abteilung  des  Kernes  der  Burd ach  sehen  Stränge.  Schkr 
Schleifenkreuzung  (rechts  degenerierte  Bogenfasern).  Sch  Schleife,  links  degeneriert. 
aß  Aberrierendes  Seitenstrangbiindel  (Gowerssehes  Bündel),  er  Corpus  restiforme. 
XII K  Hypoglossuskern.  X  Vagus.  IX  Glossopharyngeus.  Vaufst  Aufsteigende  Quin- 
tuswurzel.  Ol  Olive.  Fyr  Pyramide. 

seinen  Einstrahlungen  in  den  Gortex  (sektorenweise,  nach  kleineren  und 
größeren  Blutergüssen  im  Sehhügel  und  in  der  inneren  Kapsel),  ferner  ver- 
schiedene Assoziationsbündel  zwischen  den  einzelnen  Hirnwindungen,  oft  in 
weiter  Ausdehnung  und  derart,  daß  nur  die  Fibrae  propr.  übrigbleiben.  Bei 
Blutherden  im  Linsenkern  sieht  man  bisweilen  sekundäre  Degenerationen  in 
der  Linsenkernschlinge  (eigene  Beobachtung)  usw.  Alle  die  zuletzt  genannten 
Beispiele  von  sekundärer  Entartung  haben  vorläufig  nur  ein  theoretisches, 
resp.  speziell  hirnanatomisches  Interesse. 
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Prodrome.  Eigentliche  Vorboten,  wie  etwa  bei  den  Infektions- 
krankheiten, finden  sich  bei  den  Hirnblutungen  nicht;  doch  können  bei 
Vorhandensein  der  für  eine  Berstung  von  Hirngefäßen  günstigen  Be- 
dingungen die  die  Euptur  veranlassenden  oder  unterstützenden  Momente 
(z.B.  Hyperämie)  sich  durch  lästige  subjektive  Beschwerden  und  auch  durch 
einzelne  objektive  äußern.  Die  Vorläufererscheinungen,  wenn  man  diese 
so  bezeichnen  darf,  lassen  sich  in  zwei  Gruppen  trennen,  nämlich  in 
Vorboten,  welche  dem  apoplektischen  Anfall  längere  Zeit,  und  in  Vor- 
boten, welche  dem  Anfall  unmittelbar  vorausgehen.  Beide  lassen  sich 
wiederum  scheiden  in  solche,  die  mehr  einen  allgemeinen,  und  solche, 
die  mehr  einen  lokalen  Charakter  tragen.  Die  Vorboten  sind  nicht  selten. 


Fig.  353.  Fig.  354. 


Fig.  358.  Sagittalsehnitt  durch  die  Gegend  des  Eleinhirnwurmes  eines  Falles  mit 
alter  Blutung  in  den  linken  Nucleus  dentatus.  Nd  Normaler  Rest  des  Nueleus  dentatus. 
H  Hämorrhagischer  Herd,  sd  Sekundär  degenerierte,  in  die  Kleinhirnläppchen  des 
ünterwurms  tretende  Markbiisehel.  Die  diesen  zugehörige  Kleinhirnrinde  ist  ebenfalls 

sekundär  degeneriert  (Sehwund  der  Purkinj eschen  Zellen). 
Fig.  354.  Querschnitt  durch  die  Brüekengegend  desselben  Falles  wie  in  Fig.  358. 
Sekundäre  Degeneration  im  linken  Bindearm  fx)  als  Folge  der  primären  Zerstörung 
im  linken  Nucleus  dentatus.  BA  Bindearm.  u  sch  Untere  Schleife,  sch  Sehleifenschicht.  — 
Der  rote  Kern  der  Haube  rechts  war  in  diesem  Falle  ebenfalls  partiell  etwas  atropisch. 

doch  können  sie  auch  fehlen.  Die  tägliche  Erfahrung  lehrt,  daß  sehr 
beträchtliche  Hirnblutungen  ohne  alle  Vorboten  mitten  in  an- 
scheinender Gesundheit  ganz  plötzlich  eintreten  können.  Ein 
dem  äußeren  Aussehen  nach  ganz  gesunder  Mann  kann  in  vollem 
Wohlbefinden,  unerwartet  und  ohne  daß  eine  Gelegenheits- 
ursache vorausging,  von  sehr  heftigen  apoplektischen  Erscheinungen 
befallen  werden  und  daran  zugrunde  gehen ;  auch  kann  dies  in  allen 
Altersperioden  (vor  dem  40.  Jahre  sehr  selten)  sich  ereignen.  Die 
Vorboten  bieten  durchaus  nichts  besonders  Eigenartiges  dar,  auch  lassen 
sie  nicht  ohneweiters  den  Schluß  zu,   daß  gerade  eine  Hirnblutung 
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den  Patienten  bedrohe.  Solche  auch  im  Volke  oft  als  »Warner«  bezeich- 
nete Vorboten  bestehen  in  allgemeiner  Eeizbarkeit  des  Gemütes,  Ohren- 
sausen, Augenflimmern,  Unfähigkeit  zusammenhängend  zu  denken,  in 
hypochondrischer  Stimmung,  Vergeßlichkeit,  Schwindel,  Kopfschmerzen, 
Neigung  zur  Schläfrigkeit,  leichter  Ermüdung,  veränderter  Sprache  u.dgl.  m. 
Es  handelt  sieh  da  somit  um  Erscheinungen,  die  bei  der  Sklerose  der 
Hirnarterien  und  bei  manchen  anderen  chronischen  (auch  funktionellen) 
Hirnleiden  nicht  selten  zur  Beobachtung  kommen  und  die  sich  wohl  am 
besten  von  zirkulatorischen  Störungen  im  Gehirn  herleiten  lassen.  Solche 
Vorboten  treten,  wie  auch  bei  anderen,  ähnlichen  Krankheitszuständen,  bald 
nur  vorübergehend,  bald  dauernd,  bald  periodisch  auf;  manche  derselben 
beruhen  möglicherweise  auch  auf  bereits  früher  erlittenen  kleineren 
apoplektischen  Anfällen.  Jedenfalls  ist  nicht  bekannt,  daß  Miliaraneur3's- 
men  als  solche  irgend  welche  spezifische  allgemeine  Erscheinungen 
hervorrufen,  und  darf  man  unter  gar  keinen  Umständen  aus  der  Inten- 
sität der  sogenannten  Vorboten  auf  den  Charakter  und  die  Ausdehnung 
des  später  eventuell  zu  erwartenden  apoplektischen  Anfalles  schließen. 

Wichtiger  als  die  allgemeinen  sind  die  lokalen  Charakter  tragen- 
den Vorboten.  Zu  diesen  gehören  vorübergehende  Störungen  des  zentralen 
Sehens  und  der  assoziierten  Augenbewegungen  (Diplopie,  Alexie  und 
Dyslexie),  Facialisparese,  Dysarthrie,  ferner  Auftreten  von  kleinen  Blutungen 
in  die  Netzhaut,  profuse  Nasenblutungen,  dann  abnorme  Empfindungen, 
wie  Vertaubung,  Hitze-,  Kälte-,  Formikationsgefühl,  Gefühl  von  Schwere 
in  einem  oder  in  allen  Gliedern  einer  Körperhälfte  oder  bereits  Be- 
wegungsstörungen im  Bein  oder  Arm  etc.  —  doch  kommt  auch  allen 
diesen  Erscheinungen  eine  pathognomische  Bedeutung  nicht  zu.  Häufig 
sind  gerade  solche  lokale  Vorboten  bereits  Folgen  einer  kurze  Zeit  vorher 
erfolgten  kleineren  Attacke.  Wie  z.  B.  Hemiparesen  und  ähnliche  Er- 
scheinungen als  eigentliche  Vorboten  mit  dem  Mechanismus  der  später 
eintretenden  Gefäßruptur  in  Zusammenhang  zu  bringen  sind,  ist  noch 
ganz  unaufgeklärt.  Vielleicht  handelt  es  sich  dabei  um  vorübergehende 
lokale  zirkulatorische  Störungen,  die  auch  auf  die  später  erfolgende 
Gefäßruptur  eine  unterstützende  Wirkung  ausüben.  Anderseits  ist  hervor- 
zuheben, daß  Apoplexien  mit  Hemiplegie  aus  verschiedenen  anderen 
Ursachen,  als  es  Blutergüsse  sind,  entstehen  können,  selbst  dann,  wenn 
alle  Bedingungen  für  eine  Gefäßruptur  sich  vorfinden.  In  einem  Falle 
von  tödlich  verlaufender  Apoplexie  (infolge  von  Hirnblutung),  in  welchem 
monatelang  deutliche  Prodrome  zu  beobachten  waren,  konnte  ich  trotz 
eifrigen  Snchens  keine  den  Vorboten  entsprechenden  Veränderungen  im 
Gehirn  vorfinden.  Es  wäre  in  solchen  Fällen  denkbar,  daß  aus  kleinen 
Gefäßen  Hämorrhagien  sich  einstellen,  die  ziemlich  spurlos  wieder  re- 
sorbiert werden.  —  Endlich  kommt  es  vor,  daß  ein  langsames  erstes 
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Heraussickern  des  Blutes  sich  in  Gestalt  von  unmittelbaren  lokalen  Vor- 
boten äußert  und  daß  der  eigentliche  Anfall  erst  bei  stärker  werdendem 
Bluterguß  beginnt. 

Was  die  Symptome  der  Hirnblutung  selbst  anbetrifft,  so 
muß  man  die  akut  eintretenden,  welche  die  eigentliche  apoplektische 
Attacke  zusammensetzen,  und  die  später  sich  bildenden,  resp.  zurück- 
bleibenden und  auf  Unterbrechung  bestimmter  Bahnen  beruhenden  scharf 
unterscheiden.  In  der  Regel  verläuft  die  Hirnblutung  als  solche  unter 
dem  Bilde  einer  Apoplexie,  und  wenn  sie  schwer  ist,  in  einer  für  die 
meisten  Fälle  ziemlich  allgemein  gültigen,  typischen  Weise. 

Der  gewöhnliche  Hergang  bei  einer  Hirnblutung  (z,  B.  bei  der 
Euptur  einer  lenticulo-striären  Arterie)  ist  folgender'):  Mitten  in  der 
gewohnten  Arbeit  oder  bei  einer  Erholung,  Unterhaltung,  bisweilen  auch 
bei  einer  Mahlzeit  fühlt  der  Patient  plötzlich  (auch  ohne  daß  eine  Ge- 
legenheitsursache vorausging)  eine  Beklommenheit;  es  wird  ihm  bange 
und  schwindlig;  die  Gedanken  verwirren  sich;  der  Patient  spürt  Schwäche, 
häufig  auch  Schmerz  nur  auf  einer  Körperhälfte  oder  in  einer  Extremität 
(Gefühl,  als  gehörten  ihm  diese  Teile  nicht  mehr  zu).  Das  Gleich- 
gewicht des  Patienten  wird  gestört;  er  schleppt  sich  noch  eine  kurze 
Strecke  fort  und  sucht  eine  Stütze,  einen  Sitz.  Er  kann  noch  einige 
Worte  sagen  (z.  B.:  »0  mein  Kopf!«,  »Es  wird  mir  schlecht!«)  —  plötzlich 
(mitunter  allerdings  erst  nach  einigen  Minuten  bis  Stunden)  bricht  er 
bewußtlos  zusammen  und  verharrt  bewegungslos  in  einem  schlafähnlichen, 
d.  h.  komatösen  Zustande,  bei  welchem  Puls  und  Respiration  in  un- 
gestörter Weise  fortarbeiten.  Kurze  Zeit  darauf  stellt  sich  mitunter 
Erbrechen  ein.  Die  Gesichtsfarbe  im  Momente  der  Attacke  ist  in  ein- 
zelnen Fällen  blaß,  in  den  meisten  Fällen  aber  eher  gerötet  oder 
zyanotisch.  Der  Puls  wird  voll  und  verlangsamt;  die  Temperatur  sinkt; 
die  Respiration  wird  mitunter  schnarchend;  Schlucken  ist  unmöglich; 
der  Gesichtsausdruck  ist  stuporös.  Urin  und  Stuhl  werden  bisweilen  un- 
freiwillig entleert.  Hie  und  da  zeigen  sich  in  den  Gliedern  unwillkürliche 


Das  hier  entworfene  und  als  typisch  bezeichnete  Bild  des  apoplektisehen 
Anfalles  wurde  schon  von  älteren  Autoren  in  untereinander  übereinstimmender  Weise 
geschildert.  Dieses  zuerst  wohl  schon  von  Hippokrates  und  im.  vorigen  Jahrhundert 
von  Abererombie  und  Eochoux  aufgestellte  klinische  Bild  hat  trotz  der  Verfeinerung 
der  modernen  üntersuehungsmethoden  nur  wenige  Einschränkungen,  beziehungsweise 
Erweiterungen  erfahren  und  gilt  für  eine  große  Eeihe  von  umfangreicheren  Hämor- 
rhagien  noch  voll.  —  Es  gibt  wohl  keine  Tätigkeit,  bei  der  nicht  gelegentlich  einmal 
ein  Mensch  einen  apoplektisehen  Anfall  erlitten  hätte.  Der  Geistliche  kann  während 
der  Predigt,  der  Lehrer  beim  Unterricht  usw.  von  Apoplexie  befallen  werden.  Eine 
Gemütsbewegung  geht  mitunter  dem  Anfall  voraus.  Andere  Patienten  erleiden  ihre 
Attacken  bei  einem  Hustenanfall,  bei  einer  heftigen  JVIuskelanstrengung,  beim  Koitus, 
während  eines  alkoholischen  oder  anderen  Exzesses  etc. 
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Bewegungen  (tonischer  Krampf).  —  Kelativ  häufig  wird  der  Kranke  von 
der  Apoplexie  im  Schlaf  befallen,  oder  es  tritt  die  Attacke  auch  am 
Morgen  beim  Erwachen  ein. 

Der  geschilderte  apoplektische  Zustand  kann  wenige  Minuten  an- 
dauern, er  kann  aber  auch  tagelang  bestehen.  Die  Bewui]tlosigkeit  dauert 
gewöhnlich  eine  halbe  bis  vier  Stunden  und  findet  einen  Abschluß  ent- 
weder in  der  Weise,  daß  die  Erscheinungen  sich  durch  Zunahme  des 
Blutergusses  verschlimmern  und  der  Tod  eintritt,  oder  daß  sie  an  Intensität 
allmählich  abnehmen  und  sich  Neigung  zeigt,  den  vorhandenen  Schaden 
wieder  in  Ordnung  zu  bringen.  Nach  stärkeren  Anfällen  behalten  die 
Patienten  mehrere  Tage  noch  ausgesprochene  Spuren  der  erlittenen  Attacke 
in  Gestalt  von  allgemeiner  Benommenheit,  geistiger  Stumpfheit  und  Er- 
schlaffung. 

In  anderen  Fällen  kommt  es  nicht  zum  völligen  Bewiißtseinsverlust, 
und  auch  alle  anderen  Erscheinungen  verlaufen  viel  milder:  der  Patient 
wird  nur  von  einem  intensiven,  plötzlich  auftretenden  Schwindel  über- 
rascht; eine  Art  innerer  Verdunklung  stellt  sich  ein;  dies  alles  verliert 
sich  nach  wenigen  Minuten,  und  im  Anschluß  daran  treten  sofort  oder 
allmählich  Lähmungserscheiuungen  auf.  Zwischen  solchen  leichten  An- 
fällen und  den  oben  geschilderten  typischen  schweren  können  alle 
Zwischenstufen  zur  Beobachtung  kommen;  doch  sind  letztere  nicht  so  häutig. 
Auch  kann  es  sich  ereignen,  daß  selbst  bei  schwereren  Attacken  das 
Bewußtsein  nicht  völlig  aufgehoben,  d.  h.  nur  stark  getrübt  wird  und 
daß  an  Stelle  des  Koraas  nur  ein  leichterer  Sopor  sich  einfindet.  In  der- 
artigen Fällen  sind  der  Pupillen-  und  auch  der  Kornealreflex  noch  vor- 
handen; auch  erfolgen  Keflexbewegungen  auf  Hautreize,  wenigstens  in 
den  nicht  gelähmten  Gliedern;  ferner  ist  das  Schlucken  noch  möglich. 
Aus  diesem  Zustande  kann  der  Kranke,  welcher  gewöhnlich  Blässe  und 
gesteigerte  Schweißsekretion  im  Gesichte  verrät,  noch  geweckt  werden. 

In  einzelnen  ziemlich  seltenen  Fällen  (kleinere  Blutergüsse  oder 
Blutungen  in  tiefere  Hirnteile,  wie  Kleinhirn,  Brücke,  Mittelhirn  etc.) 
setzt  die  Hämorrhagie  lediglich  mit  lokalen  Lähmuugs-  oder  Eeiz- 
erscheinungen  ein;  das  Bewußtsein  bleibt  ganz  frei  und  der  Kranke  bleibt 
von  Anfang  an  Zuschauer  der  Lähmungserscheinungen,  die  an  seinem 
Körper  sich  entwickeln,  und  sieht  angstvoll,  wie  ein  Glied  nach  dem 
andern  außer  Funktion  gesetzt  wird. 

Alle  diese  Abstufungen,  resp.  die  Intensität  der  Erscheinungen 
werden  bestimmt  teils  durch  den  Umfang  der  Blutung,  teils  durch  den 
Sitz  des  Herdes,  teils  durch  eine  Reihe  von  noch  nicht  näher  bekannten 
Nebenumständen.  0 

^)  Eine  wichtige  Rolle  spielen  hierbei  der  Zustand  der  basalen  Arterien, 
meningitisehe  Verwachsungen,  eventuelle  Verlötungen  der  Abflußwege  für  die  cere- 
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Manche  Fälle  von  Hirnblutungen  —  und  gerade  die  tödlich  ver- 
laufenden gehören  hierher  —  zeigen  indessen  von  den  im  Vorstehenden 
geschilderten  Krankheitsbildern  ein  völlig  abweichendes  Verhalten. 
Während  dort  die  bekannten  apoplektischen  Symptome  sofort  und  in 
stürmischer  Weise  unter  Bewußtseinsverlust  einsetzen,  entwickeln  sich 
hier  dieselben  allmählich  und  werden  eingeleitet,  beziehungsweise 
unterbrochen  durch  vorübergehende  oder  dauernde  Eeizerscheinungen, 
wie  z.  B.  lebhafte  Kopfschmerzen,  Gemütserregung,  unruhiges  Wesen, 
Delirien,  konvulsive  Bewegungen,  Nackenstarre,  konjugierte  Deviation 
u.  dgl.  ra.  Ein  solcher  Verlauf  kommt  entweder  bei  besonders  umfang- 
reichen Blutergüssen,  welche  die  Hemisphäre  stark  zusammenpressen 
(hie  und  da  auch  bei  Erguß  in  die  Ventrikel  als  Haematocephal.  intr.), 
oder  bei  Blutungen  in  der  Brückengegend  vor.  In  beiden  Fällen  werden 
die  Konvulsionen  allgemein,  d.  h.  sie  beschränken  sich  nicht  nur  auf 
die  dem  Herd  gegenüberliegende  Seite.  Unter  welchen  Bedingungen 
solche  Eeizerscheinungen  eintreten  müssen,  ist  in  den  Einzelheiten  noch 
nicht  genügend  bekannt;  zweifellos  handelt  es  sich  da  um  Fernwirkungen. 
Es  scheint  ein  allgemeines  Gesetz  zu  sein,  daß  ein  raumbeschränkender 
Herd  auf  die  nächste  Umgebung  eine  lähmende,  auf  die  weitere 
Umgebung  aber  eher  eine  reizende  Wirkung  ausübt.  Zur  Ent- 
faltung einer  deutlichen  Reizwirkung  sind  nicht  alle  Herde  gleich  günstig 
gelegen;  kommt  es  jedoch  bei  einem  umfangreicheren  Bluterguß  in  die 
Ganglien  oder  in  das  Centrum  ovale  zu  Reizwirkungen,  so  wird  die 
Großhirnrinde  (motorische  Zone)  am  ehesten  mitergriffen,  und  es  geht 
dann  die  eigentliche  Entladung  von  der  motorischen  Zone  aus. 

Abercrombie  hat  zwei  hierher  gehörende  Beobachtungen  gemacht; 
auch  ia  der  neueren  Literatur  finden  sich  zerstreut  da  und  dort  ähnliche 
Mitteilungen  (Hardy,  Boll  Inger). 

Von  Interesse  ist  besonders  der  eiue  der  von  Abercrombie^o74c  gg. 
schilderten  Fälle:  Eine  70jährige  früher  gesunde  Dame  klagte  zunächst  ein 
bis  zwei  Tage  über  lebhafte  Kopfschmerzen,  die  urplötzlich  eine  unerträgliche 
Höhe  erreichten.  Hierauf  stellte  sieh  intensives  Erbrechen  ein,  auf  welches 
allgemeine  Konvulsionen  folgten;  letztere  wiederholten  sich  in  der  darauffolgen- 
den Nacht  mehrfach,  auch  waren  sie  von  längeren  Zwischenräumen,  in  denen 
die  Kranke  ziemlieh  Mar  war  und  nur  über  Kopfschmerzen  klagte,  unter- 
brochen. Erst  am  Morgen  darauf  trat  Koma  mit  stertorösem  Athmen  und  leb- 
haftem Puls,  sowie  mit  sehr  starker  Pupillen  Verengerung  ein.  Sie  starb  am 
dritten  Tage.  Im  rechten  Prontallappen  fand  sich  ein  mächtiger  hämorrhagi- 
scher Erguß,  der  ia  die  Meningen  durchgebrochen  war. 

brospinale  Flüssigkeit  und  andere  Störungen  der  Eegulationseinrielitungen.  Wenn 
durch  einen  Bluterguß  wichtige  basale  Arterien  komprimiert  werden,  so  dürfte  dies 
von  ähnlicher  Wirkung  sein  wie  Absperrung  der  Zirkulation  durch  einen  Embolus. 
Möglieherweise  sind  die  Eeizerscheinungen  bei  Hirnbhitungen  zum  Teil  auf  eine 
solche  Absperrung  zurückzuführen. 

Monakow,  Gehirnpathologie.  2.  Aufl.  73 
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Auch  im  Bollingerschen  Fall  von  fulminanter  Apoplexie  (bei  einem 
13jährigen  Mädchen),  welche  wahrscheinlich  in  Zusammenhang  mit  einem 
etliche  Wochen  vorher  erlittenen  Trauma  stand,  zeigten  sich  während  der 
ganzen  Attacke,  die  zirka  zwei  Stunden  angedauert  hatte,  Konvulsionen  ins- 
besondere im  rechten  Arm  (dieser  führte  wischende  und  schleudernde  Bewe- 
gungen aus) ;  dabei  waren  die  Pupillen  ad  maximum  verengt.  Bewußtlosig- 
keit trat  hier  allerdings  schon  bei  Beginn  des  Anfalles  ein;  doch  hatte 
auch  hier  das  Kind  am  Tage  zuvor  über  Kopfschmerzen  geklagt.  Die 
Sektion  ergab  einen  balbhühnereigroßen  Blutherd  im  rechten  Schläfe-  und 
Hiüterhauptslappen,  der  in  den  rechten  Seitenventrikel  durchgebrochen  war.  — 
In  beiden  soeben  zitierten  Fällen  waren  somit  starke  Eeizerscheinungen  in 
den  Vordergrund  der  Symptome  getreten. 

In  anderen  Fällen  von  minder  stürmischem  Verlauf  kommt  es 
bisweilen  zu  einer  Mischung  von  Eeiz-  und  Lähraungserscheinungen,  die 
bald  miteinander  abwechseln  oder  ineinander  übergehen.  So  wird  die 
Attacke  durch  Konvulsionen  eröffnet;  dann  zeigt  sich  Lähmung  der 
Glieder,  die  unmittelbar  vorher  im  Krarapfzustaude  sich  befunden  hatten, 
und  hierauf  erfolgen  wieder  Streckkontrakturen  usw.  Solche  Erschei- 
nungen werden  namentlich  häufig  beobachtet,  wenn  der  Herd  nicht  weit 
von  den  Zentralwindungen  oder  in  diesen  selbst  seinen  Sitz  hat.  Im 
ganzen  sind  sie  selten.  Endlich  sei  hier  noch  auf  die  überaus  häufig 
bei  allen  Formen  von  Apoplexien  zu  beobachtenden  hemianopischen  Seli- 
störungen  und  konjugierte  Ablenkung  der  Seitwärtswender  der  Augen 
aufmerksam  gemacht,  welch  letztere,  wie  schon  früher  erörtert  worden 
ist,  bald  eine  ßeiz-,  ))ald  eine  Lähmungserscheinung  (in  letzterem  Falle 
Wirkung  der  Antagonisten  der  gegenüberliegenden  Seite)  sein  kann. 

Sofortiger  Tod  nach  einem  apoplektischen  Anfall  ist  höchst  selten. 
Die  kürzeste  Zeit,  die  bisher  zwischen  Anfall  und  Tod  beobachtet  wurde, 
sind  fünf  Minuten.  Der  betreffende  Fall  stammt  ebenfalls  aus  der  Beob- 
achtung von  Abererombie;  es  handelte  sich  um  eine  perforierende 
Blutung  im  Kleinhirn,  durch  welche  das  verlängerte  Mark  hochgradig 
zusammengepreßt  wurde.  Schon  ein  Zeitraum  von  ein  bis  zwei  Stunden 
ist  sehr  selten  und  kommt  nur  bei  der  sogenannten  foudroyanten  Apo- 
plexie (Fall  Boll  Inger)  vor,  wenn  der  Bluterguß  lebenswichtige  Zentren 
komprimiert  oder  wenn  der  Sitz  der  Blutung  im  verlängerten  Mark  ist. ') 
Meist  vergehen  selbst  bei  schweren  Apoplexien  12 — 48  Stun- 
den, bis  der  Tod  eintritt.  Letzterer  kann  aber,  auch  wenn  kein  neuer 
Anfall  hinzukommt,  noch  nach  dem  achten  und  zehnten  Tage  erfolgen. 

Tritt  der  Tod  nicht  binnen  zwei  bis  drei  Tagen  ein  und  kommt 
es  auch  nicht  inzwischen  zu  einer  Komplikation  (Pneumonie),  so  macht 
sich  bald  Neigung  zu  einem  Nachlaß  der  gefahrdrohenden  Erscheinungen 
bemerkbar.  Der  Kranke  sehlägt  die  Augen  auf  und  kann  einzelne  will- 


')  Siehe  unter  »Bhitungen  in  das  verlängerte  Mark«. 
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kürliche  Bewegungen  mit  den  nicht  gelähmten  Gliedern  ausführen,  einige 
Worte  sagen;  oft  ist  er  aber  noch  benommen  und  hat  Kopfschmerzen. 
Die  Situation  bleibt  gewöhnlich  noch  vier  bis  zehn  Tage  sehr  unsicher, 
selbst  wenn  die  allgemeinen  Symptome  teilweise  zurückgetreten  sind.  Er- 
brechen zeigt  sich  mitunter  auch  noch  einige  Zeit  nach  dem  eigentlichen 
Anfalle  und  namentlich  dann,  wenn  der  Herd  auf  die  Oblongata  einen 
Druck  ausübt.  Der  angerichtete  Schaden,  der  in  überaus  mannigfaltiger 
Weise  sich  gestalten  kann,  läßt  sich  jedenfalls  erst  nach  acht  bis  zehn 
Tagen  einigermaßen  sicher  abschätzen.  Die  Intensität  des  anfänglichen 
Komas  liefert  noch  keine  Anhaltspunkte  für  die  Beurteilung  des  wahr- 
scheinlichen Ausganges  der  Blutung:  denn  erfahrungsgemäß  können 
ganz  schwere  Erscheinungen  durch  verhältnismäßig  kleine  Herde  hervor- 
gerufen werden,  wobei  ernstere  Symptome  lediglich  durch  gewisse  Neben- 
umstände (siehe  unten)  erzeugt  werden. 

Wie  bereits  angedeutet,  kann  die  rasch  nach  dem  Anfall  ein- 
getretene Besserung  auch  nur  eine  vorübergehende  sein :  Nach  kurzer 
Wiederkehr  des  Bewußtseins  wird  der  Patient  bisweilen  von  einer  neuen, 
viel  schwereren  Attacke  ergriffen,  die  nach  einigen  Tagen  letal  endigen 
kann.  Sehr  häufig  geschieht  dies  infolge  nachträglichen  Durch- 
bruches der  Blutung  in  die  Ventrikel  oder  auf  die  Gehirnober- 
fläche. ^  Die  Besserung  kann  aber  auch  aus  anderen  Gründen  und 
selbst  bei  kleineren  Herden  in  Frage  gestellt  werden,  insbesondere  wenn 
für  die  Aufsaugung  des  Blutes  oder  des  Ödems  in  der  Umgebung  des 
Herdes  ungünstige  Bedingungen  (Verlötung  der  Abtiußwege,  verstopfte 
Arterien,  Herzschwäche  etc.)  vorhanden  sind  und  wenn  die  Blutung  in 
der  Nähe  von  lebenswichtigen  Zentren  ihren  Sitz  hat. 

Unmittelbar  nach  Eintritt  der  Apoplexie  sinkt  die  Körpertempe- 
ratur, bisweilen  bis  auf  zirka  35"5''  und  darunter,  und  ptlegt  erst  dann 
zu  steigen,  wenn  reaktive  entzündliche  Veränderungen  um  den  Herd  sich 
einstellen.  Dies  geschieht  einige  Tage  nach  der  Apoplexie  und  ruft 
seinerseits  andere  nervöse  Erscheinungen  hervor.  Wahrscheinlich  ist 
die  nachträgliche,  etwa  2°  betragende  Temperatursteigerung  als  Ee- 
sorptionsfieber  zu  deuten.  Geht  das  Koma  nicht  zurück,  dann  kann  die 
Temperatur  eine  weit  beträchtlichere  Höhe  erreichen,  was  von  sehr  un- 
günstiger Bedeutung  ist.  Bei  einer  Hämorrhagie  in  der  Brücke  und  im 
verlängerten  Mark  beobachtete  Gowers  Steigerung  der  Temperatur  bis 
auf  40"  und  41°  innerhalb  einer  Stunde.  In  anderen,  besonders  schwer 
verlaufenden  Fällen  kommt  es  zu  keiner  Temperatursteigerung;  die  Tem- 
peratur sinkt  vielmehr  sukzessive  bis  auf  35"  und  darunter;  dies  ge- 
schieht dann  auch  unmittelbar  vor  dem  Tode.  Die  Temiperatur  ist  in  den 
■beiden  Körperhälften  bisweilen  verschieden  (0"5 — P);  die  auf  der  ge- 

1)  Vgl.  S.  1178. 
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lähmten  Seite  wird  sofort  oder  bald  niedriger  als  auf  der  anderen ;  solches 
findet  statt,  auch  wenn  die  Läsion  eine  andere  Stelle  als  das  Corp.  striat. 
(Horsley),  z.  B.  den  Thal.  opt.  ergreift  (Hensehen). 

Was  die  Pupillen  anbetrilTt,  so  sind  dieselben  während  des  An- 
falles meist  erweitert,  mitunter  ungleich,  und  bei  vollständigem  Koma 
stets  reaktionslos;  verengert  sind  sie  in  der  Regel  bei  Afifektionen  in  der 
Brücke^  oder  bei  ausgedehnten  Blutungen  in  die  Ventrikel,  kurz,  wenn  der 
Herd  so  liegt,  daß  eine  Reizwirkung  auf  den  Oculomotoriuskern  ausgeübt 
wird  (vgl.  S.  1054).  In  einzelnen  Fällen  l)ehalten  die  Pupillen  ihre  normale 
Weite.  Eine  Piipillendifferenz  kann  sich  von  Anfang  an  einstellen ; 
dann  ist  die  dem  Herd  gleichliegende  Pupille  in  der  Regel  er- 
weitert. Nach  Hutchinson  ist  einseitige  Pupillenerweiterung  gewöhn- 
lich verbunden  mit  Starre  in  der  erweiterten  Pupille.  Er  erklärt  diese 
Erscheinung  durch  Druck  auf  den  Oculomotorius  an  der  Basis.  Eventuell 
kann  es  sich  aber  auch  um  einen  Sympathicusreiz  handeln.  White  und 
Seeligmüller  haben  aber  auch  eine  Pupillenverengerung  beobachtet, 
die  als  Lähmung  von  oculopupillären  Sympathicusfasern,  ebenfalls  auf 
der  Seite  der  Blutung,  gedeutet  werden  mußte.  Jedenfalls  wirken  bei 
der  Störung  der  Pupilleninnervation  sehr  verschiedene  Momente  mit,  die 
noch  nicht  alle  genügend  aufgeklärt  sind. 

Bei  ausgedehnter  Hirnblutung  sinkt  die  Pulszahl  auf  60,  ja  bis 
auf  48  und  darunter;  der  Puls  ist  während  des  Anfalles  voll  und  hart. 
Im  Gegensatz  zur  Synkope  findet  eine  nennenswerte  Störung  der  Puls- 
aktion (Unterbrechung)  nicht  statt,  und  gerade  an  dem  Verhalten  des 
Pulses  kann  man  die  Hirnblutung  von  anderen  Zufällen,  wie  z.  B. 
Ohnmacht,  Ruptur  eines  großen  Aneurysmas  (Aorta),  Herzschwäche 
unterscheiden:  Respiration  und  Puls  gehen  trotz  des  Komas  in  an- 
nähernd normaler  Weise  vor  sich.  Bei  lange  andauerndem  Koma  und  bei 
steigender  Temperatur  wird  die  Pulszahl  eine  größere.  Kurz  vor  Eintritt 
des  Todes  wird  der  Puls  klein,  unregelmäßig,  flach  und  hört  ganz  auf, 
während  die  Respiration  noch  einige  Zeit  fortdauert. 

Die  Athmung  ist  während  des  Insultes  in  der  Regel  verlangsamt. 
Wenn  die  Respirationszentren  stark  ermüden,  so  zeigt  sich  das  Cheyne- 
Stokessche  Athmungsphänomen ;  dasselbe  tritt  erst  bei  tiefem  Koma, 
meist  mehrere  Stunden  nach  einem  sehr  starken  Anfall  ein  und  gilt  als 
ein  sehr  ungünstiges  Zeichen.  Nicht  selten  trägt  die  Athmung  den 
Charakter  des  Stertors.  Es  geschieht  dies  aber  durchaus  nicht  so  regel- 
mäßig, wie  es  die  älteren  Autoren  behauptet  hatten;  dabei  kommt  es 
mitunter  zu  der  von  Traube  zuerst  geschilderten  Erscheinung  des  Tabak- 
blasens, die  darin  besteht,  daß  die  paretischen  Wangenmuskeln  bei  jeder 
Exspiration  und  wohl  unter  Mitwirkung  der  Gaumensegellähmung  segel- 
artig aufgebläht  werden. 


Symptome  der  Hirnblutiingen.  Apopl.  Anfall.  Verhalten  der  Reflexe.  1157 


Während  des  Komas  hängen  sämtliche  Glieder  schlaff  herab  und 
können  widerstandslos  nach  allen  Seiten  passiv  bewegt  werden.  Bei 
minder  tiefen  Graden  des  Komas  sieht  man,  daß  die  Glieder  der  ge- 
lähmten Seite  oft  eine  größere  Schlaffheit  darbieten  als  auf  der  anderen, 
beziehungsweise  daß  auf  der  nicht  ergriffenen  Seite  ungeordnete  Be- 
wegungen gemacht  werden.  Dann  und  wann  (und  es  kommt  dies  beim 
Sopor  vor)  treten  aber  statt  der  schlaffen  Lähmung  auf  der  ergriffenen 
Seite  in  Gesicht,  Arm  und  Bein  klonische  Zuckungen  oder  auch  tonische 
Kontrakturen  (Frühkontrakturen)  auf,  die  später  von  schlaffer  Lähmung 
gefolgt  sein  können. 

Sehr  häufig,  wenn  auch  meist  nur  ganz  vorübergehend,  macht 
sich  bald  nach  dem  apoplektischen  Anfall  die  Erscheinung  der  konju- 
gierten Ablenkung  der  Bulbi  bemerkbar.  Der  Kopf  ist  dabei  ebenfalls 
stets  nach  der  Seite  der  abgelenkten  Augen  gedreht.  Die  Ablenkung  er- 
folgt, wenn  Eeizerscheinungen  in  den  Extremitäten  fehlen,  stets  in 
Eichtung  des  Herdes  (»der  Patient  blickt  seinen  Herd  an«).  Wenn  dieses 
Symptom  auch  ein  flüchtiges  und  unbeständiges  ist,  so  kommt  demselben 
schon  zu  einer  Zeit,  wo  die  Allgemeinerscheinungen  das  Krankheitsbild 
beherrschen  und  einen  Einblick  in  die  Lokalisation  der  Störung  ver- 
schließen, eine  gewisse  Bedeutung  in  dem  Sinne  zu,  daß  es  eine  erste 
vorläufige  Orientierung  zuläßt,  welche  Gehirnhälfte  die  ergriffene  ist. 
Uber  die  nähere  diagnostische  Bedeutung  dieser  Erscheinung,  die  auch 
bei  anderen  Hirnerkrankungen  nicht  selten  vorkommt,  siehe  S.  581  ff. 

Was  die  Sensibilität  anbetrifft,  so  ist  diese  im  apoplektischen 
Anfall  stets  hochgradig  gestört,  bei  völligem  Koma  selbstredend  auf- 
gehoben. Im  großen  und  ganzen  ist  aber  die  Empfindungsstörung  weniger 
konstant  und  persistent  als  die  Bewegungsstörung.  Jedenfalls  stellt  sich 
die  Empfindung  im  allgemeinen  und  später  auch  auf  der  gelähmten 
Seite  viel  früher  ein  als  die  Bewegung.  Lnmerhin  kommen  einzelne 
Fälle  vor,  in  denen  die  Empfindungslähmung  diejenige  der  Bewegung 
auf  der  hemiplegischen  Seite  überdauert,  was  durch  eine  besondere 
Lokalisation  des  Blutergusses  bedingt  ist. 

Wie  bei  jedem  vollständigen  Koma,  so  sind  auch  beim  schweren 
apoplektischen,  sämtliche  Reflexe  (die  Reflexe  der  Kornea,  der  Pupillen, 
der  Schleimhäute,  die  Haut-  und  Sehnenreflexe  etc.)  aufgehoben  (Diaschisis- 
wirkung.)  Dies  zu  erwähnen,  ist  nicht  unwichtig,  da  von  vornherein 
theoretisch  nach  Ausschaltung  des  Großhirns  (Wegfall  corticaler  Hem- 
mungen) eher  eine  Steigerung  der  Reflexe  zu  erwarten  wäre.  Durch  den 
rein  mechanischen  Insult  wird  offenbar  das  gesamte  zentrale  Nerven- 
system vorübergehend  lahmgelegt  (Diaschisis,  Shock).  Manche  Autoren 
fassen  diese  Aufhebung  als  Reflexlähmung  (siehe  S.  240  ff.)  auf,  was  aber 
noch  keineswegs  sicher  erwiesen  ist.  Sofort  nach  Zurücktreten  der  komatösen 
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Erscheinungen  stellen  sich  die  Eeflexe  wieder  ein.  Auf  der  nicht  hemi- 
plegischen  Seite  zuerst,und  zwar  gewöhnlich  in  folgender  Eeihenfolge: 
Hornhautreflex,  Pupillenreaktion  auf  Licht,  Bauchreflex  und  die  übrigen 
Hautreflexe,  endlich  auch  die  Sehnenreflexe.  Auf  der  gelähmten  Seite 
kann  das  Wiedereintreten  der  Haut-  und  der  Sehnenreflexe  beträchtlich 
verzögert  werden;  ja  das  Wiedereintreten  des  Bauch-  und  der  Patellar- 
reflexe kann  in  seltenen  Fällen,  selbst  wenn  der  Patient  sich  gut  erholt 
hat,  Wochen  hindurch  und  noch  länger  auf  sich  warten  lassen.  Relativ  bald 
(eventuell  schon  nach  einigen  Stunden)  läßt  sich  auf  der  gelähmten  Seite 
das  Babinskische  Großzebenphänomen  nachweisen.  Wesentlich  später 
als  die  Sehnenreflexe  stellen  sich  der  Bauch-,  der  Kremaster-,  sowie 
der  Warzenhof-  und  der  Skrotalreflex  wieder  ein.  In  der  Regel  zeigen 
auch  bei  residuär  Heraiplegischen  die  eigentlichen  Hautreflexe  (Sohlen- 
reflex: Kontraktion  im  Tens.  fasc.  lat.)  einer-,  die  Sehnenreflexe  ander- 
seitsein etwas  antagonistisches  Verhalten.  Dagegen  gehen  der  Babinski- 
sche Strichreflex  (Dorsalflexion  der  großen  Zehe)  und  der  Patellarreflex 
einander  parallel.  Während  der  Sohlenreflex  lange,  eventuell  dauernd 
fernbleibt  und  meist  schwächer  auf  der  gelähmten  Seite  ist,  erfahren  der 
Patellar-  und  Achillessehnenreflex  eine  ausgesprochene  Steigerung  und  es 
kommt  sogar  mit  der  Zeit  zum  Fußklonus. ')  Bei  der  residuären  Hemi- 
plegie bleibt  das  Babinskische  Zeichen  dauernd  zurück.  Das  soeben 
geschilderte  Verhalten  der  Reflexe  kann  unter  Umständen  zur  vorläufigen 
Orientierung,  welche  Körperhälfte  die  gelähmte  ist,  dienen,  zu  einer 
Zeit,  wo  der  Kranke  noch  in  tief  soporösem  Zustande  sich  befindet:  Es 
ist  dann,  bei  gleichem  Verhalten  der  übrigen  Reflexe,  diejenige  Seite  als 
die  gelähmte  zu  betrachten,  auf  welcher  der  Bauch-  und  Skrotal- 
reflex fehlt,  beziehungsweise  abgeschwächt  ist.  Die  Hautreflexe 
bleiben  auf  der  paretischen  Seite  häufig  noch  lange  abgeschwächt,  was 
wohl  damit  in  Zusammenhang  zu  bringen  ist,  daß  die  Hautreflexe  einen 
großen  komplizierten  Reflexbogen  besitzen,  der  sich  tief  in  das  Gehirn 
erstreckt.  Näheres  über  das  Verhalten  der  Haut-  und  der  Sehnenreflexe 
siehe  unter:  »Hemiplegie«  (S.  466)  und  »Kontrakturen«  (S.  503). 

An  dieser  Stelle  ist  es  wohl  nicht  überflüssig  kurz  zu  erörtern,  in  welcher 
Weise  man  sich  auf  Grund  unserer  gegenwärtigen  Kenntnisse  das  Zustande- 
kommen   des    apoplektischen    Anfalles  meehaniseli    erklären  kann. 

')  Es  ist  das  Verdienst  von  Eosenbaeh,  Jastrowitz,  Strümpell,  Oppen- 
heim u.  a.,  all  diesen  Erscheinungen  nachgegangen  zu  sein.  —  Der  Warzenhofreflex 
besteht  darin,  daß  infolge  Streichens  des  Warzenhofes  der  Brustdrüse  (bei  Mann  und 
Weib)  die  Areola  sieh  runzelt  und  die  Warze  deutlieh  erigiert  wird.  Auf  der  hemi- 
plegischen  Seite  fällt  diese  Reaktion  ebenso  wie  der  Kremaster-  und  Bauehreflex  aus. 
Das  Fehlen  all  dieser  Eeflexe  ist  nur  dann  von  Bedeutung,  wenn  es  einseitig  ist.  Die 
Bauehreflexe  fehlen  nicht  selten  bei  ganz  gesunden  Individuen,  insbesondere  bei  fett- 
reichen Personen  oder  bei  solchen  mit  schlaffen  Bauehdecken. 
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Diese  Frage  bildet  seit  einigen  Dezennien  Gegenstand  selir  eifriger  Disl^ussionen  ; 
sie  kann  aber  bis  zur  Stunde  selbst  in  den  Hauptpunkten  noch  nielit  als  definitiv 
erledigt,  resp.  genügend  aufgeklärt  betrachtet  werden.  Sieher  scheint  um  soviel 
zu  sein,  daß  nicht  alle  beim  apoplektischen  Anfall  zutage  tretenden  Erschei- 
nungen eines  Ursprunges  und  daß  sie  nicht  immer  auf  die  nämlichen  Mo- 
mente zurückzuführen  sind,  wennschon  die  Zahl  der  hier  in  Frage  kommenden 
keine  große  ist. 

Um  sieh  eine  klare  Vorstellung  über  die  beim  apoplektischen  Insult 
zur  Wirkung  kommenden  Momente  zu  bilden,  wird  es  am  besten  sein,  die 
unmittelbaren  pathologischen  Folgen  einer  Grefäßruptur  im  Gehirn  zu  ana- 
lysieren. 

Der  Blutaustritt  bewirkt: 

1.  eine  mechanische  Läsion  in  Gestalt  einer  Zusammenpressung 
(hydrostatischen  Druck)  und  teilweise  Zertrümmerung  der  Hirnsubstanz, 
d.  h.  Druck  auf  die  nächste  und  in  gewissem  Umfange  aucli  weitere 
Umgebung  des  Herdes.  Dies  ist  die  primäre  lokale  Wirkung.  Gleichzeitig 
zeigt  sich 

2.  eine  seröse  Durchtränkung  der  Hirnsubstanz  auch  in  der  weitereu 
Umgebung  der  Eupturstelle  infolge  Eindringens  flüssiger  Bestandteile  des 
Blutes  in  die  Gewebsspalten  und  in  die  perivaskulären  Lymphräume  (Aneu- 
rysmata »dissecantia«  etc.),  dies  alles  in  unregelmäßiger  Anordnung. 

Diese  beiden  Momente  wurden  von  den  älteren  Autoren  als  die  Haupt- 
ursache des  Komas  angesehen;  aber  schon  Abercrombie  betrachtete  sie  zur 
Erklärung  nicht  ausreichend.  Im  weiteren  sind  bei  jeder  umfangreichen  Hirn- 
hämorrhagie  zu  berücksichtigen 

3.  vorübergehendes  Sinken  des  Blutdruckes  im  ganzen  Bezirk  der 
geplatzten  Arterie,  sowie  die  Kompression  der  Arterien  in  der  Umge- 
bung des  Blutherdes  durch  das  ausgetretene  Blut  und  die  dadurch  be- 
dingte Behinderung  des  venösen  Abflusses  (akute  Hirnanämie);  ferner 

4.  der  spezielle  Einfluß  dieser  Blutdruckschwankung  auf  die  cor ticalen 
Arterien  (hervorgerufen  durch  plötzliche  Ableitung  des  Blutes  aus  dem 
natürlichen  Strombette);  ein  Moment,  welches  bei  Mangel  an  Anastomosen 
zwischen  den  Piaarterien,  und  namentlich  bei  eventuellen  Verwachsungen 
der  Pia,  sowie  Veränderungen  an  den  cortiealen  Arterien,  überhaupt  bei 
lokalen  zirkulatorischen  Schwierigkeiten,  schwer  ins  Gewicht  fällt, 
zumal  schon  unter  normalen  Verhältnissen  der  Blutdruck  im  Cortex  ein  viel 
niedrigerer  ist  als  in  den  Basalarterien  (Heubner); 

5.  Fortpflanzung  der  durch  den  hämorrhagischen  Erguß  erzeugten  grob 
mechanischen  Anprallswellen  von  der  Läsionsstelle  an  nach  allen 
Eichtungen  und  am  stärksten  in  der  des  geringsten  Widerstandes 
bis  zur  Seh ädelkapsel. ')  Hierbei  kommt  außer  der  rein  physikalischen 
Fortleitung  der  Welle  (ohne  Eücksicht  auf  die  anatomischen  Verhältnisse) 
noch  die  physiologische  (mechanische  Erregung)  in  Betracht,  bei  welcher 
die  Erregung  unter  Vermittlung  der  nicht  zertrümmerten,  in  der 
weiteren  Nachbarschaft  des  Herdes  liegenden,  grauen  Substanz 
weitergeleitet  wird;  eine  solche  Erregung  läßt  sich  durch  eine  Summation 


'■)  Es  unterliegt  keinem  Zweifel,  daß  die  Anprallswelle  in  der  weichen  Gehirn- 
masse bei  intensivem  Insult  (Stoß)  nach  allen  Richtungen  sieh  weiter  fortpflanzt,  bis 
sie  durch  die  Schädelkapsel  aufgehalten  wird. 
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der  Eeize  erklären.  Von  der  Läsionsstelle  aus  wäre  Fortleitung  des  ßeizes  unter 
Benützung  unlädirter  Fasern  in  verschiedenen  Eichtungen  denkbar.  Unter 
anderem  käme  hier  auch  reflektorische  Übertragung  des  sich  sukzessive 
entfaltenden  mechanischen  Eeizes  (seitens  des  austretenden  Blates)  auf  die 
Gefäßnervenzentren  (in  der  Brücke,  im  verlängerten  Mark  etc.)  und  kon- 
sekutive Blutarmut  der  Großhirnobertiäche  in  Betracht.  Diese  Art  der  Wir- 
kung vFürde  wohl  am  besten  dem  entspreclien,  was  die  älteren  Autoren  als 
»Hirnerslarrung«  bezeichnet  haben. 

Außer  diesen  unmittelbar  durch  den  Erguß  produzierten  Wirkungen 
wären  noch  indirekte,  langsam  eintretende  in  Erwägung  zu  ziehen,  so 

6.  das  raumbeschränkende  Moment  des  Ergusses  (Hirndruck),  d.  h. 
die  eventuell  rein  mechanische  Kompression  der  ganzen  Großhirnoberfläche 
durch  Verdrängung  des  Blutes;  ferner 

7.  die  Folgen  des  behinderten  Abflusses  der  cerebro spin alen 
Flüssigkeit  und  Ansammlung  dieser  in  den  Hirnhöhlen. 

Ausdruck  dieser  letzerwähnten  Vorgänge  wäre  die  bei  frischen  Blut- 
herden so  häufig  zur  Beobachtung  gelangende  Abplattung  der  Hirnwindungen. 

Es  unterliegt  m.  E.  wohl  keinem  Zweifel,  daß  jedem  der  im  Vor 
stehenden  angeführten  Momente  bei  dem  Zustandekommen  des  apoplektischen 
Insultes  eine  gewisse,  wenn  auch  quantitativ  verehiedene  Eolle  eingeräumt 
werden  muß.  Manche  der  erwähnten  Mechanismen  brauchen  aber  nicht  in 
allen  Fällen  in  wirksame  Aktion  zu  treten,  um  das  Koma  zu  erzeugen. 

Die  älteren  Autoren  führten,  ohne  sich  nähere  Eechensehaft  über  die 
verschiedenen,  beim  apoplektischen  Anfall  in  Frage  kommenden  Komponenten 
zu  geben,  die  Bewußtlosigkeit  heim  apoplektischen  Anfall  auf  eine  »plötzliche 
Gehirnerstarr ung«  (Jtonnement  cerebrale  von  Trousseau,  neurolysie  von 
Jaccoud)  zürück.  Jackson  sprach  als  erster  von  einem  Shock,  der  ähnlieh 
wie  der  sogenannte  Wundstupor  der  Chirurgen  plötzlich  einwirke  und  Bewußt- 
losigkeit hervorrufe.  Mit  allen  diesen  Umschreibungen  des  komatösen  Zu- 
standes  wollte  man  offenbar  ausdrücken,  daß  es  sich  beim  apoplektischen 
Anfall  um  ganz  ähnliche  Vorgänge  handle,  wie  z.  B.  bei  der  Bewußtlosig- 
keit nach  Durchtrennung  des  Eückenmarkes  oder  noch  größeren  lebensgefähr- 
lichen Operationen  am  Bauch  oder  nach  Quetschungen  des  Brustkorbes, 
Kontusionen  der  Knochen  etc.  (vgl.  unter  Diaschisis,  S.  240).  Manche  Forscher 
dachten  speziell  an  eine  Eefiexlähmung  des  Sympathikus,  hervorgerufen  durch 
übermäßige  Eeizung  sensibler  Nerven. 

Die  etwas  unklaren,  pathologisch  nicht  genügend  begründeten  älteren 
Auffassungen,  denen  indessen  ein  nicht  ganz  unrichtig  geahnter  Kern  zugrunde 
liegt,  wurden  durch  die  Arbeiten  von  Leydeu  und  Pagenstecher^''-"'  über 
den  Hirndruck  verdrängt.  Eine  Zeit  lang  dachte  man  sich  den  apoplektischen 
Anfall  als  unmittelbare  Folge  eines  durch  die  Hämorrhagie  hevorgerufenen, 
plötzlich  gesteigerten  Blutdruckes.  Andere  Forscher,  wie  Heubner, 
die  sich  mit  dieser  Theorie  nicht  befreunden  konnten,  nahmen  an,  daß  die 
Apoplexie  in  Zusammenhang  zu  bringen  sei  mit  dem  vorübergehenden  Sinken 
des  Niveaus  in  dem  Bassin  der  Piagefäße.  Hierdurch  müßten  vor- 
übergehende Erscheinungen  von  Seite  der  anämischen  Eindensubstanz  hervor- 
treten, wie  z.  B.  Ohnmacht,  Bewußtlosigkeit  ete. 

Diese  beiden  Ansichten,  nämlich  die  des  plötzlieh  gesteigerten  Blut- 
druckes und  die  des  Sinkens  des  Niveaus  in  den  Bassins  der  Piagefäße, 
können  eine  allgemeine  Gültigkeit  schon  deshalb  nicht  beanspruchen,  weil 
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nicht  selten  kleine  Blutaustritte  Bewußtlosigkeit  hervorrufen,  größere  dagegen 
öfters,  wenn  sie  z.  B.  an  einem  indifferenten  Ort  liegen,  nicht,  ferner  weil 
das  Auftreten  und  die  Intensität  der  komatösen  Erscheinungen  mit  der  Aus- 
dehnung des  Hirndruekes,  resp.  dem  Sinken  der  corticalen  Blutwelle,  durch- 
aus nicht  immer  parallel  geht  Sodann  ist  hervorzuheben,  daß  selbst  bei  aus- 
gedehnten Blutextravasaten,  der  Hirndruck  selten  sich  so  rasch  steigern  und 
intensiv  anwachsen  kann,  wie  es  das  plötzliche  Einsetzen  der  apoplektischen 
Erscheinungen  theoretisch  fordern  müßte. ') 

Daß  Koma  durch  plötzlich  gesteigerten  intercraniellen  Druck  hervor- 
gerufen werden  kann,  das  unterliegt  nach  den  Untersuchungen  von  Leyden 
keinem  Zweifel.  Es  ist  aber  unwahrscheinlich,  daß  ein  solches  Anwachsen 
des  Hirndruckes  bis  zu  der  Höhe,  wie  sie  etwa  in  der  Durchschnittszahl 
von  Hirnblutungen  gewöhnlich  vorkommen  dürfte,  wenigstens  bei  den  Er- 
fahrungen bei  Tieren,  ausreicht,  um  die  komatösen  Erscheinungen  mit  Not- 
wendigkeit herbeizuführen.  Man  vergesse  nicht,  daß  einseitige  Kompression 
bei  den  reich  angelegten  Kompensationseinrichtungen  leicht  ausgeglichen 
werden  kann.  Nach  Pagenstecher -^'^^  kann  man  bei  Hunden  bis  4zO g  Wachs- 
masse rasch  in  den  Subduralraum  einführen,  ohne  daß  die  geringsten  Hirn- 
druckerscheinungen zutage  treten.  Auf  den  Menschen  bezogen,  wäre  sonach 
zu  erwarten,  daß  Fremdkörper  von  viel  größerem  Yolumen  ertragen  werden 
dürften,  ohne  daß  die  Geh irn Substanz  in  gefahrdrohender  Weise  zusammen- 
gepreßt würde  und  ohne  daß  Hirndruekerscheinungen  auftreten  müßten.  Ander- 


')  Ferner  ist  zu  erwägen,  daß  bei  alten  Apoplektikern  eine  neue  Blutung  nicht 
unter  allen  Umständen  notwendig  ist,  um  einen  neuen  apoplektischen  Anfall  hervor- 
zurufen. Aus  noch  unbekannten  Gründen  können  vom  alten  Herde  aus  und  namentlich 
im  Anschluß  an  rasch  eintretende  Säfteverluste  (profuse  Diarrhöen,  Blutungen  aus  der 
Nase)  ganz  ühnliche  apoplektisehe  Erscheinungen  wie  bei  der  ersten  Attacke  angeregt 
werden.  —  Um  sieh  eine  richtige  Vorstellung  von  der  Wirkungsweise  eines  plötzlichen 
großen  Blutergusses  zu  bilden,  ist  es  vorteilhaft,  die  neueren  experimentellen  Ergebnisse 
(Horsley,  Kocher"'-'^",  Cushing^"^*)  in  bezug  auf  die  Wirkung  akuter  Gewalt  auf  das 
Gehirn  bei  intakter  und  bei  geschädigter  Sehädelkapsel  einer  kurzen  Betrachtung  zu 
unterziehen.  W^ir  müssen  zunächst  einen  Unterschied  machen,  ob  bei  solchen  Gewalt- 
einwirkungen Gehirnsubstanz  direkt  zertrümmert  wird  und  das  übrige  Gehirn  dem 
Stoße  ausweichen  kann  (Defekt  in  der  Sehädelkapsel)  oder  ob  die  Schädigung  inner- 
halb der  geschlossenen  Sehädelkapsel  stattfindet.  Starke  Erschütterung,  kanalförmige 
Zertrümmerung  des  Gehirns,  verbunden  mit  starker  Erschütterung  (Revolversehuß) 
brauchen,  wie  Veraguth^-"'^  gezeigt  hat,  als  solche,  wenn  der  Druck  gelüftet  werden 
kann,  weder  Koma  noch  eine  Störung  der  Respiration  zu  erzeugen.  Der  Patient  von 
Veraguth^-os"' mit  dem  sagittalen  Sehußkanal  durch  die  rechte  Hemisphäre  war  un- 
mittelbar nach  dem  Schuß  nicht  bewußtlos,  er  erwiederte  seiner  geängstigten  Frau:  »Nein 
Lene,  ich  lebe  noch«  und  wurde  erst  später  durch  die  nachfolgende  Blutung  komatös  und 
starb.  Sicher  ist  danach,  daß  plötzliche  Ausserfunktionssetzung  ausgedehnter  Großhirnab- 
schnitte an  sieh,  bei  offener  Schädelkapsel,  einen  apoplektischen  Insult  auch  dann  nicht 
zu  erzeugen  braucht,  wenn  eine  ausgedehnte  Erschütterung  und  Zertrümmerung  der  Hirn- 
substanz dabei  stattfindet.  Anders  verhält  es  sich  bei  geschlossener  Schädelkapsel, 
wo  die  Kompression,  resp.  Gewaltwirkung  sich  nicht  ausgleichen  kann.  Hier  (gewöhn- 
liche cerebrale  Blutung)  kommen  dann  die  oben  aufgezählten  Momente  und  vor  allem 
der  plötzlieh  auftretende  gesteigerte  Druck  mit  all  seinen  physikalischen  Folgen  (An- 
sammlung von  eerebrospinaler  Flüssigkeit)  zur  Geltung. 
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seits  wäre  es  denkbar,  daß  beim  Mensehen  mit  seinem  mächtigen  und  vul- 
nerablen Großhirn  das  zirkulatorische  Grleichgewieht  leichter  gestört  würde 
als  beim  Hund. 

Auch  aus  den  Untersuchungen  von  Naunyn  und  Schreib er^^*^  geht 
hervor,  daß  beim  Hund  erst  eine  plötzliche  Steigerung  des  Druckes  bis  auf 
eine  Höhe  von  100  und  120  mm  Quecksilbersäule  notwendig  ist,  um  ernstere 
Drucksymptome  hervorzurufen.  Einführung  von  resorbierbaren  Flüssigkeiten 
kann  bei  Tieren  überhaupt  in  stattlicher  Menge  erfolgen,  ohne  daß  nennens- 
werte Erscheinungen  zutage  treten.  Der  Überschuß  wird  einfach  rasch  auf- 
gesogen. Naunyn  und  Schreiber  haben  gezeigt,  daß  ein  zirka  'dhg  schwerer 
Hund  bis  400  cm^  Kochsalzlösung  in  seine  Subarachnoidealräume  aufnehmen 
kann,  ohne  in  komatösen  Zustand  zu  verfallen.  Doch  haben  diese  Versuche 
wohl  Intaktheit  der  Hirngefäße  und  der  Abflußwege  zur  Voraussetzung. 
Anderseits  handelt  es  sich  da  um  Mengen,  die,  wenn  sie  auf  die  Verhält- 
nisse beim  Menschen  übertragen  würden,  in  Wirklichkeit  kolossale  Blut- 
ergüsse zur  Voraussetzung  haben  würden.  Erfahrungsgemäß  handelt  es  sich 
bei  Grefäßrupturen  des  Menschen  gewöhnlich  um  viel  kleinere  Blutmengen. 
Sodann  ist  zu  berücksichtigen,  daß  gerade  beim  menschlichen  Gehirn  sehr 
ausgedehnte  Einrichtungen  bestehen,  um  eine  an  einer  umschriebenen  Stelle 
stark  und  plötzlich  wirkende  Eaumbesehränkung  auszugleichen  was  durch 
die  jeder  Hirnkompression  direkt  folgenden  Erhöhung  des  allgemeinen  Blut- 
druckes noch  erleichtert  wird. 

Übrigens  weisen  schon  die  Untersuchungen  von  Naunyn  und  Schrei- 
ber darauf  hin,  daß  der  Blutdruck  lediglich  seine  schädlichen  physio- 
logischen Wirkungen  entfaltet,  indem  er  Anämie  au  der  Hirnoberfläche 
erzeugt.  Genug,  wenn  dem  intracraniellen  Hirndruck  bei  der  Apoplexie  auch 
eine  unterstützende  Bedeutung  nicht  abgesprochen  werden  darf,  so  spielt  der- 
selbe doch  zu  Beginn  des  Anfalles  nicht  die  wichtigste  Eolle,  was  schon 
daraus  hervorgeht,  daß  ein  komatöser  Zustand  auch  bei  kleinen  Herden 
plötzlich  erfolgen  kann.  Jedenfalls  ist  weder  die  direkte  Kompression  der 
Nervenelemente  durch  das  Blutextravasat,  noch  die  indirekte,  durch  Stauung 
der  cerebrospinalen  Flüssigkeit  hervorgerufene  für  sich  hinreichend,  um  die 
Bewußtlosigkeit  bei  der  Apoplexie  zu  erklären. 

Allem  Anschein  nach  ist  es  in  letzter  Linie  die  plötzlich  ein- 
setzende Hirnrindenanämie,  welche  die  komatösen  Erscheinungen  hervor- 
ruft, und  es  fragt  sich  nur,  durch  welche  besondere  Mechanismen  dieselbe 
erzeugt  wird.  In  letzterer  Beziehung  kommt  außer  dem  Moment  der  direkten 
mechanischen  Kompression  der  Hirngefäße,  unmittelbar  durch  den  Herd  und 
mittelbar  durch  die  raumbeschränkende  intracranielle  Drucksteigerung,  sicher 
noch  eine  reflektorisch  (durch  Eeizung  der  grauen  Substanz  in  der  Um- 
gebung des  Herdes)  erzeugte  Kontraktion  der  cortiealen  Arterien  in 
Frage,  welche  während  längerer  Zeit  anhält.  M.  a.  W.,  der  apoplektische 
Anfall  wäre  durch  Zusammenwirken  mehrerer  (sub  1 — 7,  S.  1159  erwähnten) 
Komponenten  zu  erklären,  unter  denen  dem  unter  5  angeführten  (mechanische 
Wirkung  der  Anprallswelle  auf  verschiedene  wichtige  Zentren)  der  Löwen- 
anteil zukäme. 

^)  Dies  geschieht  durch  Verdrängung  der  Cerebrospinalflüssigkelt.  Ein  lokaler 
Druck  gleicht  sich  jedenfalls  bald  aus;  zu  einem  allgemeinen  Druck  kommt  es  erst 
langsam  und  durch  Vermittlung  der  cerebrospinalen  Flüssigkeit,  wenn  diese  infolge 
von  Piaverwaehsungen  u.  dgl.  keinen  Ausweg  findet. 
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Es  drängt  sich  mm  die  Frage  auf,  weshalb  nicht  alle  hämorrhagischen 
Herde  von  gleicher  Größe  regelmäßig  eine  Bewußtseinsaiifhebiing  zur  Folge 
haben,  resp.  wie  das  differente  Yerhalteu  bei  Herden  von  nahezu  demselben 
Umfang  zu  erklären  ist.  Diese  Frage  läßt  sich  wohl  nicht  anders  beantworten, 
als  durch  Annahme  von  verschiedenen  Wirkungen  des  Herdes,  je  nach  be- 
sonderem Sitz  desselben  und  ferner  je  nach  der  Gewalt,  mit  der  das  Blut 
sich  in  die  Hirnsubstanz  ergießt.  Je  stürmischer  der  Anprall  der  Blutwelle 
sich  einstellt,  um  so  sicherer  ist  cet.  par.  Bewußtlosigkeit  zu  erwarten.  Nach 
Durchsicht  einer  größeren  Anzahl  von  Krankenbeobachtungen  scheint  es  mir, 
daß  komatöse  Erscheinungen  um  so  leichter  sich  einstellen,  je  näher  der 
Herd  dem  zentralen  Höhlengrau  des  dritten  Ventrikels  oder  den 
Sehhügelkernen  liegt.  Mit  viel  geringerer  Wahrscheinlichkeit  kommt  es 
zu  einem  apoplektischen  Insult,  wenn  das  Großhirnmark,  gleichgültig  ob  im 
Frontal-  oder  im  Occipitallappen,  der  Sitz  eines  Blutergusses  wird.  Zweifel- 
los vollzieht  sich  der  Bluterguß  aus  den  Arterien  des  Großhirnmarkes  ge- 
wöhnlich nicht  mit  einer  so  großen  Gewalt,  wie  aus  den  das  Zwischenhirn 
versorgenden  Basalarterien.  Ohne  komatöse  Erscheinungen  treten  Hirnblutungen 
in  der  Eegel  dann  auf,  wenn  der  ßlutaustritt  langsam  erfolgt,  oder  wenn 
der  Erguß  an  einem  Orte  sicli  zeigt,  von  dem  aus  die  Einde  nicht 
leicht  in  Mitleidenschaft  gezogen  wird.  Bekannt  ist  es  ferner,  daß 
nicht  allzu  umfangreiche  Blutergüsse  im  Mittelhirn,  in  der  Brücke  und  im 
Kleinhirn  ohne  nennenswerte  Störungen  des  Sensoriums  erfolgen  können.  In 
diesen  Gebieten  sind  aber  auch  viel  spärlichere  Verbindungen  mit  der  Groß- 
hirnoberfiäche  vorhanden  als  im  Zwischenhirn. 

Bald  nach  dem  apoplektischen  Anfall  (nach  Ollivier  schon  etwa 
eine  halbe  Stunde  später)  ist  die  Urinmenge  meist  beträchtlich  gesteigert, 
was  wohl  mit  der  sofort  nach  der  Attacke  sich  einstellenden  Erhöhung 
des  Blutdruckes  in  Zusammenhang  zu  bringen  ist.  Der  Urin  ist  anfangs 
hell,  zeigt  ein  geringes  spezifisches  Gewicht,  enthält  wenig  Nitrate,  da- 
gegen nicht  selten  in  spärlicher  Menge  Eiweiß.  Mitunter  findet  sich 
auch  Zucker;  letzteres  namentlich  dann,  wenn  der  Herd  in  der  Nähe 
des  verlängerten  Markes  seinen  Sitz  hat. 

Die  Temperaturverhältnisse  bei  der  Hirnblutung  sind  haupt- 
sächlich von  Bourneville  studiert  worden.  Nach  diesem  Forscher  sinkt 
zuerst  die  Körperwärme,  mitunter  bis  auf35"8^  um  in  rasch  tödlich 
ausgehenden  Fällen  eine  rapide  Steigerung  za  erfahren.  Gewöhnlich,  und 
namentlich  bei  günstig  verlaufenden  Fällen,  erfolgt  schon  nach  12  bis 
24  Stunden  auf  die  anfängliche  Erniedrigung  eine  mäßige  Steigerung 
(37-5 — 38-2^),  die  einige  Tage  anhalten  kann.  Plötzliche  Erhebung 
der  Körperwärme  und  ohne,  daß  Erscheinungen  an  den  Lungen  sieh 
bemerkbar  machen,  gilt  als  ein  ungünstiges  Zeichen.  Die  Temperatur- 
steigerung in  den  dem  Anfall  folgenden  Tagen  ist  wohl  in  Zusammen- 
hang zu  bringen  mit  Eesorptionsvorgängen. 

Eine  Hauptgefahr,  welche  den  von  einer  Apoplexie  Befallenen,  und 
schon  bald  nach  der  Attacke,  bedroht,  ist  die  Pneumonie.  Dieselbe 
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bildet,  wenn  der  Patient  den  unmittelbaren  Gefahren  der  Hirnblutung 
eben  erst  entronnen  ist,  wohl  die  Hauptursache  des  später  eintretenden 
Todes.  Unter  67  Fällen  von  Patienten,  die  infolge  von  Apoplexie  ge- 
storben sind,  waren  in  der  Zusammenstellung  von  Durand-Fardel  nur 
13  an  den  Lungen  gesund.  In  allen  übrigen  Fällen  fanden  sieh  ent- 
weder nur  blutige  Anschoppungen  oder  fertige  Pneumonien.  Daß  ge- 
wisse Beziehungen  zwischen  Gehirnblutungen  und  Erkrankungen  in 
der  Lunge  bestehen,  geht  übrigens  schon  aus  den  experimentellen  Unter- 
suchungen von  Bro  wn-Sequard ')  hervor,  welcher  nach  Hirnverletzungen 
(vor  allem  nach  Durchschneidung  der  Brücke  und  des  Pedunculus)  bei 
Tieren  (Meerschweinchen,  Hunde)  häutig  Tod  durch  Pneumonie  kon- 
statieren konnte.  Nach  Verletzung  des  verlängerten  Markes  fand  er  sehr 
häufig  Lungenödem.  Nach  Läsionen  in  der  Gegend  der  Kleinhirn- 
schenkel und  der  Brücke  will  dieser  Forscher  fast  regelmäßig  kleine 
Blutungen  im  Lungengewebe,  in  den  Bronchien  und  in  der  Pleura 
gefunden  haben.  2) 

Tritt  der  Tod  sofort  nach  dem  apoplektischen  Anfiill  ein,  dann 
sieht  man  zuvor,  daß  der  anfänglich  stark  verlangsamte  Puls  rascher, 
schwächer  und  unregelmäßiger  wird.  Hierauf  wird  die  Atmung  stertorös, 
unregelmäßig,  und  der  Tod  tritt  unter  den  Erscheinungen  von  Lungen- 
ödem ein  (offenbar  infolge  von  Kompression  der  Atemzentren  in  der 
MeduUa  oblongata). 

Periode  der  Eeaktion.  Ist  der  Tod  nicht  rasch  eingetreten  und 
läßt  das  apoplektische  Stadium  allmählich  nach,  was  in  der  Eegel  nach 

^)  Compt.  rend.  de  la  soe.  de  biol.  1870. 

-)  Hunnius^''^*  beschrieb  in  einem  Falle  von  Ponsblutung,  mit  rechtsseitiger 
Hemiplegie,  eigentümliche,  hämorrhagische  Herde  in  der  linken  Lunge  (in  der  rechten 
war  eroupöse  Pneumonie),  die  ihn  an  die  »noyaux  apoplectiformes«  erinnerten;  sie 
hatten  ein  eigenartiges  Gepräge:  sie  saßen  inmitten  des  lufthaltigen  Parenehyms;  sie 
waren  hellrot,  sukkulent  und  schienen  den  Luftgehalt  nicht  verdrängt  zu  haben. 
Hunnius  rechnet  diese  Blutungen  zur  Gruppe  der  bei  Hirnläsionen  vorkommenden 
vasomotorischen  und  vasotrophischen  Phänomene  (Blutung  per  Diapedesis).  Fleisch- 
mann^i'"*"  publizierte  vier  P'älle  von  Hirntuberkulose,  in  denen  frische  Ekehymosen 
in  der  Lungenpleura,  im  Herzbeutel  und  in  den  Nieren  sich  vorfanden.  Auch  Noth- 
nagel'^''^ sah  bei  Kaninchen  nach  Reizung  gewisser  Partien  der  Hirnrinde  regel- 
mäßig Blutungen  in  den  Lungen  auftreten.  Die  Beziehungen  zwischen  Hirnblutungen 
und  Veränderungen  in  den  Lungen  bilden  kein  isoliertes  Beispiel  für  einen  Zusammen- 
hang zwischen  Hirnblutung  und  Blutungen  in  anderen  Organen.  Verschiedene  Autoren 
haben  bei  Apoplektischen  Ekehymosen  im  Blagen,  in  den  Därmen,  sogar  im  Endokard 
beobachtet  (Chareot,  Andral  etc.).  Chareot  führt  solche  Erscheinungen  zurück  auf 
vasomotorische  Paralyse.  Auch  Magenblutungen  sind  nach  experimentellen  Hirnläsionen 
beobachtet  worden.  Ebstein  sah  Sehleimhautblutungen  im  Magen  nach  Eeizung  des 
vorderen  Vierhügels,  Schiff  nach  Durehsehneidung  der  Med.  oblong.  Alle  diese  Er- 
scheinungen bedürfen  aber  noch  weiteren  Studiums. 
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zwei  bis  sechs  Stunden  geschieht,  so  erholt  sich  der  Kranice  langsam  wieder: 
der  komatöse  Zustand  geht  in  soporöseu  und  letzterer  in  Somnolenz  über. 
Es  machen  sich  Zeichen  des  zurückkehrenden  Bewußtseins  bemerkbar. 
Der  Kranke  öffnet  die  Augen,  bewegt  wie  ein  Schlaftrunkener  die  nicht 
gelähmten  Glieder;  doch  erscheint  er  benommen,  mürrisch;  er  ist  etwas 
verworren,  apathisch,  gibt  unklare  Antworten.  Bisweilen  erfolgt  öfteres 
Gähnen.  Die  Sprachartikulation  ist  noch  behindert;  die  Worte  werden  lang- 
sam und  undeutlich  ausgesprochen  (Dysarthrie).  Nicht  selten  stellen  sich 
noch  nachträglich  leichte  Delirien  oder  mangelhafte  zeitliche  und  örtliche  Ori- 
entierung ein;  in  manchen  Fällen  kehrt  aber  schon  jetzt  die  Fähigkeit,  sich  zu 
orientieren,  teilweise  zurück,  und  der  Kranke  gewinnt  unter  tiefer  Nieder- 
geschlagenheit, die  allerdings  durch  eine  gewisse  Apathie  gedämpft 
wird,  eine  dunkle  Einsicht  in  seine  trostlose  Lage.  Dieser  Zustand  geht 
nach  zirka  24 — 48  Stunden  in  ein  ßeaktionsstadium  über.  Der  Puls  wird 
nun  rascher  und  härter;  die  Haut  fühlt  sich  etwas  wärmer  au  und  be- 
deckt sich  mit  Schweiß.  Die  Körpertemperatur  steigt  allmählich  bis  auf 
37-5",  38'^  und  noch  etwas  höher.  Es  stellen  sich  oft  Schmerzen  und 
allerlei  lästige  Sensationen  (Formikationsgefühl  u.  dgl.)  in  den  gelähmten 
Gliedern  ein,  bisweilen  auch,  aber  selten,  motorische  ßeizerscheinungen, 
wie  leichte  Starre,  kurze  Zuckungen  u.  dgl.  Delirien  treten  von  neuem 
zeitweise  auf,  resp.  sie  drängen  sich  in  die  normale  Überlegung  ein.  Die 
Orientierungsfähigkeit  ist  auch  jetzt  noch  erschwert:  die  Kranken  glauben 
sich  an  einen  fremden  Ort  versetzt,  verwechseln  die  Zeit  und  auch  die  Per- 
sonen, um  wieder  dazwischen  sich  besser  zu  orientieren.  Häufig  bestehen 
Appetitlosigkeit,  Verdauungsstörungen,  vermehrter  Durst.  Diese  Störungen, 
sowie  Kopfschmerzen  und  Kopfdruck,  verbunden  mit  Schlafsucht  und 
Apathie,  dauern  noch  längere  Zeit  fort,  und  in  der  Regel  vergehen  zwei 
bis  sechs  Wochen,  bis  die  Zeit  der  Eeaktion  vorübergeht  und  eine  gewisse 
Stabilität  im  Befinden  des  Patienten  platzgreift.  Erst  dann  kehrt  auch 
der  Appetit  zurück  und  wird  der  Schlaf  ein  ruhigerer.  Dieser  Art  ist  der 
gewöhnhche  Verlauf  bei  hasel-  bis  walnußgroßen  Herden  im  Gebiet,  resp. 
in  der  Umgebung  der  inneren  Kapsel  (Corp.  striat.,  Linsenkern,  Stab- 
kranz). 

So  typisch  der  apoplektische  Anfall  im  großen  und  ganzen  ist,  so 
wenig  gleichartig  gestaltet  sich  der  weitere  Verlauf  der  Krankheit.  Was  die 
Lage  von  Anfang  an  charakterisiert,  das  ist  nunmehr  eine  gewisse  Unsicher- 
heit. Nie  darf  man,  auch  bei  einem  noch  so  sanften  initialen  Verlauf  des 
apoplektischen  Anfalles,  ohne  weiteres  eine  gleichmäßige,  stetige  Wieder- 
herstellung annehmen;  denn  gar  zu  oft  sieht  man,  daß,  nach  einem  recht 
erfreulichen  Portgang  der  Eekonvalesvenz  im  Anfang,  mit  einem  Male  und 
ohne  besondere  Veranlassung  der  Zustand  plötzlich  eine  schlimme  Wendung 
nimmt,  daß  eine  neue  stürmische  Attacke  ausbricht  mit  völligem  Be- 
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wußtseinsverlust  und  raschem,  tödlichem  Ende.  Dies  kündigt  sieh  meist 
durch  eine  rasche  Temperatursteigeriing  an,  die  bis  zum  Tode  anhält. 
In  solchen  Fällen  handelt  es  sich  in  der  Eegel  um  einen  Durchbruch 
der  ersten  kleineren  Blutung  in  die  Ventrikel  oder  an  die 
Hirnoberfläche. 

Erst  wenn  der  Patient  in  das  Stadium  der  Reaktion  getreten  ist. 
gelingt  es,  den  Zustand  mit  Rücksicht  auf  die  örtliche  Läsion  näher  zu 
beurteilen  und  läßt  sich  der  durch  die  Blutung  angerichtete  Schaden 
einigermaßen  übersehen.  Jetzt  drängen  sich  hinter  den  noch  nicht  ganz 
verwischten  Allgemeinerscheinungen  mehr  lokale  Symptome  durch  und 
lassen  sich  mit  größerer  Sicherheit  als  vorher  erkennen,  obwohl  der 
definitive  Schaden  auch  jetzt  noch  nicht  überblickt  werden  kann. 

Was  örtlich  in  erster  Linie  in  die  Augen  fällt,  das  ist  gewöhnlieh  die 
Hemiplegie');  dieselbe  ist  anfangs  in  der  Eegel  eine  totale,  und  wenn  sie 
komplett  ist,  eine  schlaffe.  Mau  beobachtet  übrigens  von  Anfang  an  alle  Grade 
von  halbseitiger  Bewegungsstörung;  bei  Paresen  tritt  Spannungszunahme  eher 
als  sonst  ein,  auch  zeigt  sich  dann  und  wann  eine  Frühkontraktur.  Hemiplegie 
in  allen  Abstufungen  ist  bei  der  Apoplexie  eine  überaus  häufige,  ja  so  regel- 
mäßig eintretende  Erscheinung,  daß  ihr  gelegentliches  Fehlen  als  etwas  Auffälliges 
betrachtet  wird,  obwohl,  theoretisch  genommen,  große  Herde  in  verschiedenen 
Hirnregionen  vorhanden  sein  könnten,  ohne  daß  Bewegungsstörung  aufzutreten 
braucht.  Durand-Fardel  vermißte  die  initiale  Hemiplegie  unter  127  Fällen, 
welche  er  aus  der  Literatur  zusammengestellt  hatte,  nur  zweimal  (darunter 
einmal  in  jenem  obenerwähnten  Falle  von  Abercrombie),  und  in  120  von 
den  127  Fällen  fand  er  sie  auf  die  ganze  Körperhälfte  erstreckt.  Dieses 
häufige  Yorkommen  der  Hemiplegie  bei  der  Apoplexie  hängt  wohl  vor  allem 
zusammen  mit  der  Häufigkeit  von  Hirnblutungen  im  Bereiche  der  lentikuläreu 
Arterien  (Linsenkern,  Sehhügel,  innere  Kapsel),  deren  Berstung  wohl  aus- 
nahmslos die  langen  motorischen  Bahnen  direkt  oder  indirekt  beeinträchtigt. 
Übrigens  sieht  man  auch  anders  lokalisierte  Blutergüsse,  die  wenn  sie  umfang- 
reich sind,  durch  Fernwirkung  vor  allem  die  außerordentlich  leicht  vulnerable 
Pyramidenbahn  beeinträchtigen.  Bei  anders  lokalisierten  und  kleineren  hämor- 
rhagischen Herden  (Centrum  ovale,  Haube,  Kleinhirn)  kann  übrigens  die 
initiale  Hemiplegie  vollständig  fehlen,  auch  wenn  der  Anfall  mit  Bewußt- 
losigkeit eingesetzt  hat. 

Was  die  Sensibilitätsstörungen  anbelangt,  so  ist  hervorzuheben 
daß  die  motorisch  gelähmte  Seite  im  Anfang  gewöhnlich  auch  empfindungs-, 
los  ist.  Doch  verliert  sich  die  Hemianästhesie  meist  schon  nach  wenigen 
Tagen,  resp.  sie  macht  rasch  einer  ebenfalls  vorübergehenden  oder  besserungs- 
fähigen Hyperästhesie,  Hypästhesie  oder  Hyperalgesie,  welch  letztere  nament- 
lich an  den  Gelenken  lokalisiert  ist,  Platz.  Immerhin  kann  eine  gewisse 
Differenz  aller  Gefühlsqualitäten  zwischen  der  ergriffenen  und  der  normalen 
Seite  zu  Ungunsten  jener  noch  längere  Zeit  fortbestehen.  In  der  Eegel  bildet 
sich  die  Empfindungsstörung  allmählich  zurück,  und  diese  überdauert  die- 
jenige der  Motilität  nur  dann,  wenn  der  Herd  in  der  Gegend  de  hintei'en 
inneren  Kapsel,  in  der  Fonnatio  reticul.,  in  der  Schleifenschicht  der  Brücke 


1)  Cfr.  S.  466. 
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oder  im  Mark  der  hinteren  Zentralwindung  und  des  unteren  Seheitelläppcliens  etc., 
seinen  Sitz  liat  (vgl.  S.  609).  Die  gewöhnlichste  Ursache  einer  apoplektisch 
auftretenden  Hemianästhesie  ist  eine  Blutung  aus  der  lenticulo-optischen 
Arterie  (Duret)  oder  aus  der  Art.  chorioidea  anterior.  Jedenfalls  dehnt  sieh 
die  indirekt  erzeugte  halbseitige  Empfindungsstörung  in  nur  ganz  seltenen 
Fällen  über  das  Reaktionsstadium  hinaus. 

Nicht  minder  häufig,  wenn  auch  viel  weniger  genau  bekannt,  ist  das 
Anftreten  einer  hemi an opisch en  Sehstörung  nach  einem  apoplektischen 
Anfall.  Forscher,  die  darauf  geachtet  haben  (Gowers,  Knies,  Harris  ^''''■^  u.  a.), 
betrachten  eine  homonyme  Halbblindheit  im  Bereich  der  dem  Blutherd  gegen- 
überliegenden Gesichtsfeldhälften  als  etwas  sehr  Gewöhnliches  und  wollen 
diese  Erscheinung  bei  sehr  verschieden  lokalisierten  Blutherden  beobachtet 
haben.  Nach  Gowers  zeigt  sich  vorübergehende  Hemianopsie  besonders  dann, 
wenn  konjugierte  Deviation  der  Augen  und  des  Kopfes  vorausgegangen  ist, 


resp.  gleichzeitig  mit  letzterer.  Selbstverständlich  läßt  sich  das  Bestehen  und 
<3er  Umfang  einer  solchen  Hemianopsie  in  der  ersten  Zeit  nach  der  Attacke 
nur  im  allgemeinen  erkennen  und  eher  sehätzen als  perimetrisch  nachweisen, 
da  dieses  Symptom,  wenn  es  nicht  durch  eine  direkte  und  ausgedehntere 
Unterbrechung  innerhalb  der  optischen  Bahnen  bewirkt  wird,  ein  außerordent- 
lich flüchtiges  ist,  ähnlich  wie  die  Hemianästhesie, 

Was  die  übrigen  Sinne  anbetrifft,  also  Gehör,  Geruch  und  Ge- 
schmack, so  ist  über  einen  Ausfall  derselben  auf  der  Seite  der  Hemiplegie 
od«r  überhaupt  nach  Apoplexien  außerordentlich  wenig  bekannt.  Abnahme 
des  Gehörs  auf  dem  dem  Herd  gegenüberliegenden  Ohre  ist  zwar  in  einzelnen 
Fällen  beobachtet  worden.  Es  handelte  sich  da  aber  um  ganz  bestimmt 
lokalisierte  Herde  (ventrale  Haubengegend,  Umgebung  des  hinteren  Zwei- 
hiigels  oder  des  inneren  Kniehöckers,  wie  das  im  Falle  von  Jakob  zutraf); 
•nach  gewöhnlichen   apoplektischen   Insulten  scheinen,   wenn  die  fragliehe 

^)  Der  Patient  reagiert  nielit  auf  Liolitreize,  die  von  der  kranken  Seite  kommen, 
resp.  er  sieht  von  allen  Objekten  nur  eine  Hälfte  klar,  die  andere  erseheint  ihm 
■beschattet  u.  dgl. 
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Hirnregion  nielit  in  ausgedehnter  Weise  direkt  zerstört  wird,  Gehörstörungen 
das  Stadium  des  Sopors,  resp.  der  Benommenheit  in  der  Regel  nicht  zu 
überdauern;  doch  wäre  es  empfehlenswert,  das  Verhalten  des  Gehörs  nach 
schweren  Attacken  noch  näher  zu  studieren. 

Eine  besondere  Berücksichtigung  erfordert  im  Stadium  der  EeaktioG 
das  Verhalten  der  Sprache,  und  zwar  sowohl  mit  Eücksicht  auf  die 
Artikulation,  als  mit  Eücksicht  auf  die  Wortbildung  und  das  Sprach- 
verständnis. Auch  auf  Apraxie  und  Asymbolie  ist  zu  achten.  Selbst 
wenn  die  Sprachbahnen  direkt  nicht  gestört  sind,  bleibt  eine  Beein- 
trächtigung der  äußeren  Sprache,  resp.  der  Ausdrucksfähigkeit  selten 
aus.  Einzelne  Worte  werden  langsam  ausgesprochen;  die  Artikulation 
ist  eine  schwerfällige  und  trägt  den  Charakter  der  Dysarthrie,  resp.  der 
Bradylalie.  Die  Wortlaute  werden  aber  auch  langsam  gebildet  und  die 
Klangbilder  schwer  geweckt;  der  Patient  muß  sich  auf  die  Ausdrücke 
länger  besinnen;  hie  und  da  verwechselt  er  auch  einzelne  Worte.  Auch 
Gesprochenes,  Gelesenes  wird  oft  auffallend  mühsam  verstanden;  die 
Patienten  verhören  und  verlesen  sich  häufig.  Im  allgemeinen  machen 
diese  Erscheinungen  aber  mehr  den  Eindruck  einer  größeren  geistigen  Er- 
müdung. Mit  dem  Aufhören  des  Eeaktionsstadiums  finden  aber  auch  diese 
Erscheinungen  ihren  Abschluß,  vorausgesetzt,  daß  die  eigenthchen  Sprach- 
bahnen nicht  schwerer  lädiert  wurden. 

In  der  ersten  Zeit  nach  der  Attacke  fühlt  sich  die  Haut  der 
gelähmten  Extremitäten  kühler  als  die  auf  der  anderen  Seite  an; 
im  Eeaktionsstadium  dagegen  findet  das  Umgekehrte  statt;  namentlich 
die  gelähmte  Hand  wird  wärmer,  erscheint  an  der  Dorsalseite  auf- 
gequollen (main  succulente)  und  hie  und  da  sogar  etwas  ödematös.  Dies 
hängt  wohl  zusammen  mit  vasomotorischen  Störungen,  teilweise  aber 
auch  damit,  daß  hier  die  die  Gefäß-  und  Lymphzirkulation  begünstigenden 
Muskelbewegungen  weggefallen  sind.  Immerhin  dürfte  letzterem  Moment 
eine  zu  große  Bedeutung  nicht  eingeräumt  werden;  denn  im  chronischen 
Stadium  der  Hemiplegie  wird  eine  solche  Aufquellung  in  der  Eegel  ver- 
mißt und  die  Zirkulationsstörung  präsentiert  sich  mehr  in  Gestalt  einer 
vasomotorischen  Stase. 

Die  Haut  zeigt  sich  auch  an  anderen  Körperstellen,  namentlich  am 
Kreuz  und  am  Trochanter,  für  mechanische  Eeize  empfindlicher.  Bei 
Mangel  an  richtiger  Ptlege  und  Eeinlichkeit  kommt  es,  hauptsächlich  im 
Stadium  der  Eeaktion,  an  den  genannten  Stellen  zur  Bildung  jener 
schlimmen  Form  des  raschen,  schon  nach  einigen  Stunden  auftretenden 
Dekubitus.  Solche  Störungen  wurden  vor  allem  von  Gharcot'^^^^ 
einer  sorgfähigen  Beobachtung  unterzogen.  Nach  diesem  Forscher  zeigt 
sich  oft  in  rasch  und  stürmisch  verlaufenden  Fällen,  insbesonders  in  der 
Gesäßgegend  (am  Trochanter),  auf  der  gelähmten  Seite  zunächst  ein  roter 
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oder  blaßvioletter,  umschriebener  Fleck,  welcher  unter  Fingerdruck  vor- 
übergehend verschwindet;  dann  bildet  sich,  häufig  schon  im  Verlauf  von 
mehreren  Stunden,  eine  stärkere  Injektion  im  Zentrum  der  geröteten 
Insel;  bald  läßt  sich  die  Böte  durch  Fingerdruck  nicht  mehr  vertreiben; 
die  Epidermis  wird  blasig  abgehoben,  reißt  ein  und  enthüllt  eine  granu- 
lierende, oft  marmorierte,  nässende  Fläche.  Nach  einigen  Tagen  kann 
die  ganze  Partie  in  einer  Ausdehnung  von  6 — 7  cm  Durchmesser  schmutzig- 
bräunliche Färbung  annehmen  und  brandig  zerfallen.  Um  den  brandigen 
Schorf  bildet  sich  in  der  Peripherie  ein  roter  Hof.  Die  Haut  der  gesunden 
Seite  bleibt  frei.  Diesen  malignen,  akut  auftretenden  Decubitus 
will  Charcot  von  dem  gewöhnlichen  trennen  und  führt  ihn  auf  Störung 
trophischer  Nerven  zurück.  M.  E.  handelt  es  sich  bei  solchem  Decubitus 
teils  um  rein  mechanische  Wirkungen  (fortgesetzter  Druckeinfluß),  teils 
um  Eeize  (Liegen  auf  mit  Urin  durchtränkten  Leintüchern)  chemisch- 
infektiöser Natur;  infolge  von  vasomotorischer  Störung,  lokaler  Zirkulations- 
beeinträchtigung etc.  kommt  es,  leichter  als  sonst,  zur  Aufnahme  von 
Infektionskeimen  durch  die  Haut  und  in  Zusammenhang  damit  zur  Haut- 
nekrose.  Daß  nur  die  gelähmte  Seite  von  solchen  Störungen  ergriffen 
wird,  erklärt  sich  daraus,  daß  hier  infolge  der  Lähmung  (auch  der 
Sensibilität)  selbst  jene  kleinen  reflektorischen  Bewegungen,  die  mit  ge- 
sunden Gliedern  bei  von  außen  einwirkenden  Hautreizen  ausgeführt  werden, 
unterbleiben  und  daß  infolgedessen  mechanische  Insulte  über  Gebühr  die 
Zirkulation  in  der  betreffenden  Hautstelle  beeinträchtigen  können.  Mit 
Gudden  bin  ich  der  Meinung,  daß  solche  nekrotische  Bildungen  durch 
peinliche  Eeinlichkeit  und  häufige  Lageveränderungen  des  Patienten  ver- 
mieden werden  können.  Jedenfalls  ist  die  Annahme  von  besonderen 
trophischen  Nerven,  die  in  Reizzustand  kämen  oder  deren  Wirkung  aus- 
fiele, hier  ebenso  zu  verwerfen,  wie  bei  der  neuroparalytischen  Keratitis. 
Als  besonders  charakteristisch  mag  hier  hervorgehoben  werden,  daß 
Druckgeschwüre  wohl  ausnahmslos  an  solchen  Hautstellen  sich  zeigen, 
die  einem  längeren  Druck,  ferner  Reizung  durch  Urin  und  Kot  ausgesetzt 
sind,  und  an  Extremitäten,  mit  denen  der  mechanischen  Läsion  ausweichen- 
de und  ausgleichende  Bewegungen  nicht  mehr  vorgenommen  werden  (weil 
der  Patient  an  den  betreffenden  Stellen  nichts  empfindet  oder  weil  die  be- 
treffenden Glieder  motorisch  gelähmt  sind).  Eine  Infektion  kommt  leicht 
hinzu,  sobald  die  Pforten  für  die  Aufnahme  von  Keimen  auf  mechani- 
schem Wege  sich  öffnen,  und  es  geschieht  dies  um  so  leichter,  als  an 
solchen  Stellen  auch  die  vasomotorischen  Regulationsvorrichtungen  ver- 
sagen. 

Daß  überdies  bei  Hemiplegikern  nach  langem  Krankenlager  sich 
gewöhnliche  Formen  des  Dekubitus  bilden  können,  ist  selbstverständ- 
lich; darüber  wird  noch  später  berichtet  werden. 
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Im  ferneren  hat  Charcot^'^'  darauf  aufmerksam  gemacht,  daß  im 
Eeaktionsstadium  in  verschiedenen  Gelenken  und  Bändern,  auf  der 
gelähmten  Seite  Schmerzen,  sowie  Formikationsgefühl  nicht  selten  sich 
einstellen,  und  er  will  als  objektiven  Ausdruck  dieser  Beschwerden  Ver- 
änderungen akuter,  entzündlicher  Natur  an  den  Gelenkenden  und  in  der 
Gelenkhöhle,  insbesonders  im  Schultergelenk  beobachtet  haben.  Solche 
Veränderungen  bestehen  nach  seiner  Annahme  in  kleinen  Eötungen  und 
auch  Blutungen  in  der  Peripherie  der  Gelenkflächen,  in  einer  Trübung 
der  Synovia,  Verminderung  der  Konsistenz  letzterer,  Vorhandensein  von 
Fetten  und  Konkrementen  im  Gelenkinnern.  Andere,  namentlich  französische 
Autoren,  konnten  ähnliche  Beobachtungen  machen.  Ob  es  sich  dabei 
um  einen  notwendigen  Zusammenhang  mit  der  Hirnblutung  handelt 
oder  um  ein  mehr  zufälliges  Zusammentreffen  von  Erscheinungen,  die 
miteinander  in  keiner  Beziehung  stehen,  ist  vorläufig  dahinzustellen. 
Jedenfalls  sind  Störungen  an  den  Gelenken  kein  so  häufiges  Vorkomm- 
nis bei  Apoplektikern,  wie  es  von  Charcot  angenommen  wurde. 

Selbstverständlich  gibt  es  auch  Fälle  von  Hirnblutungen,  in  denen 
sowohl  das  apoplektische  als  das  Reaktionsstadium  in  abortiver  Weise 
zutage  treten,  d.  h.  bei  denen  es  weder  zu  einem  Bewußtseinsverlust, 
noch  später  zu  allgemeinen  Reizerscheinungen  kommt.  Die  ganze  Attacke 
besteht  in  solchen  Fällen  in  nahezu  unvermittelten,  wenn  auch  ziemlich 
jäh  einsetzenden  Herderscheinungen,  die  dann  als  richtige  Ausfalls- 
erscheinungen dauernd  platzgreifen.  Die  apoplektische  Attacke  besteht 
dann  in  der  Regel  in  eigentümlichen  Sensationen,  die  den  Patienten 
plötzlich  befallen,  ihn  verwirren  und  ängstigen,  um  nach  kurzer  Zeit 
sich  vollständig  zu  verlieren.  ^)  Solche  Sensationen  haben  verschiedenen 
Charakter:  oft  handelt  es  sich  nur  um  einen  Schwindel  oder  Flimmern 
vor  den  Augen,  Rauschen  in  den  Ohren  u.  dgl. ;  oft  handelt  es  sieh 
aber  um  eine  plötzlich  auftauchende  Angst,  ein  Gefühl,  als  ob  der  Kopf 
platze  oder  als  verwirrten  .sich  plötzlich  die  Gedanken  etc.  Dabei  können 
die  Herde  einen  ziemlich  beträchtlichen  Umfang  erreichen;  wahrschein- 
lich vollzieht  sich  die  Blutung  in  solchen  Fällen  sehr  langsam;  sie  er- 
folgt vielleicht  aus  einer  nur  kleinen  Öffnung,  so  daß  es  zu  einer  eigent- 
lichen mechanischen  Shockwirkung  nicht  kommt.  Merkwürdig  war  im 
Falle  von  Rosenstein  (vgl.  Anmerkung)  die  Plötzlichkeit,  mit  der  die 
Aphasie  bei  völlig  freiem  Sensorium  eintrat. 

In  einem  von  Eos  enstein-'*'''  beseiiriebenen  Falle  von  frischer  Hirnblutung 
(bei  einem  22jährigen,  an  Nephritis  leidenden  Mädchen)  trat  die  Attacke  urplötzlich 
auf  und  äußerte  sich  lediglich  als  motorische  Aphasie.  Von  Begleiterscheinungen 
waren  bei  ihr  nur  ein  Blaßwerden  des  Gesichtes  und  etwas  starrer  Blick  bemerkbar. 
Sechs  Monate  vorher  war  bei  der  Patientin  ein  Anfall  von  Urämie,  Erbrechen  und 
komatöse  Erscheinungen  vorausgegangen,  der  aber  ganz  rasch  verging.  Bei  der  Sektion 
fand  sieh  ein  haselnußgroßer  frischer  Blutherd  in  der  linken  dritten  Stirnwindung. 
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In  einem  von  mir  beobachteten  Falle  von  zirka  hasel-  bis  walnuß- 
großer Häraorrhagie  im  Occipitallappen  empfand  der  Patient  außerordentlich 
milde  subjektive  Beschwerden.  Beim  Klavierspiel  stellten  sich  Schmerzen  in 
den  Augen  ein,  feurige  Figuren  leuchteten  ihm  entgegen;  dann  erfolgte 
Trübung  des  Sehens  und  Nebel,  so  daß  er  im  Spiel  einhalten  mußte.  Sehr 
bald  ließen  diese  Erscheinungen  nach  und  hinterließen  eine  dauernde  Hemi- 
anopsie, die  mehrere  Jahre  (bis  zum  Tode)  andauerte. 

Henschen"'*  berichtete  über  einen  Fall  von  ausgedehnter,  aber 
offenbar  ganz  langsam  sich  entwickelnder  Hirnblutung  im  unteren 
Scheitelläppehen,  die  eine  Bewußtseinsunterbrechung  nicht  zur  Folge 
hatte  und  bei  deren  Abspielen  der  Kranke  sich  lediglich  matt  und  müde 
fühlte,  sich  niedersetzen  mußte  und  Gegenstände,  die  er  in  der  Hand 
hielt,  fallen  ließ,  endlich  auch  Schmerzen  in  den  später  gelähmten 
Gliedern  empfand.  Später  trat  bei  ihm  Hemianopsie,  Alexia  und  Hemi- 
anästhesie  ein. 

In  solchen  Fällen  entwickeln  sich  die  Symptome  oft  stückweise, 
so  daß  der  Patient  der  Eeihe  nach  eine  Funktionseinstellung  zuerst  im 
Arm,  dann  im  Bein,  dann  in  der  Zunge  wahrnehmen  kann. 

Mannigfaltigkeiten  noch  anderer  Art,  auch  mit  Eücksicht  auf  das 
Auftreten  und  die  Verlaufsweise  der  Erscheinungen,  ferner  hinsichtlich 
Abwechslung  und  Übergang  von  Reiz-  und  Lähmungssymptomen,  sind 
zahh'eich  vorhanden;  sie  müssen  mit  der  feineren  Lokalisation  und 
mechanischen  Wirkungsweise  des  Blutherdes  in  Zusammenhang  gebracht 
werden.  Es  kommen  jedenfalls  bei  Hirnblutungen  viel  mehr  Varietäten 
in  Krankheitssymptomen  vor,  als  man  gewöhnlich  annimmt. 

Stadium  der  chronischen  Symptome. 

Das  Stadium  der  entzündliehen  Eeaktion  zeigt  eine  sehr  verschieden 
lange  Dauer,  die  zwischen  einer  Woche  und  zirka  zwei  Monaten  sehwanken 
kann.  Diesem  Stadium  entsprechen  ßückbildungsvorgänge  im  Blutherd 
und  in  der  umgebenden  zertrümmerten  und  zusammengepreßten  Hirn- 
substanz, sowie  Aufsaugung  des  Ödems,  das  gewöhnlich  über  ein  um- 
fangreiches Hirngebiet  sich  ausdehnt.  Durch  die  Eesorption  werden  nicht 
nur  die  verschiedenen  Zerfallsprodukte  weggeschafft,  sondern  auch  aus- 
gedehnte, früher  ödematöse  Hirnabschnitte  frei  und  von  neuem  aktions- 
fähig. Durch  Wegfall  des  Druckes  erholen  sich  die  architektonischen 
Strukturen  langsam  und  können  sich  wieder  an  den  verschiedenen  ner- 
vösen Verrichtungen,  wenn  auch  mit  reduzierter  Kraft,  beteihgen.  Der- 
artige Eestitutionsprozesse  gehen  oft  langsam  und  gewöhnlich  in  Schüben 
vor  sich;  einzelne  Funktionen  werden  indessen  bisweilen  von  einem 
Tage  zum  anderen  frei.  Die  Geschwindigkeit  der  Eestitution  wird  be- 
stimmt durch  den  jeweiligen  Zustand  des  übrigen  Gefäßapparates,  durch 
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allgemeinen  Kräfteznstand,  Zustand  des  Herzens  und  durch  eine  Eeihe 
von  anderen  äußeren  und  inneren  Nebenumständen.  Günstig  ist  die 
Prognose  für  solche  Körperteile,  die  schon  bald  nach  der  Apoplexie 
Zeichen  von  Funktionsfähigkeit  verrieten.  Genug,  häufig  erlangen  ge- 
lähmte Glieder  relativ  rasch  ihre  Empfindungs-  und  Bewegungsfähig- 
keit wieder,  und  die  Sinne,  die  eine  Zeitlang  gestört  waren,  werden  wieder 
funktionstüchtig. 

Die  Eeihenfolge,  in  welcher  die  verschiedenen  Funktionen  frei 
werden,  wird  zum  großen  Teil  bestimmt  durch  den  Sitz  und  die  Gestalt 
des  Herdes  sowie  auch  durch  die  begleitenden  Erscheinungen;  im  all- 
gemeinen kann  man  aber  sagen,  wie  bereits  hervorgehoben  wurde,  daß 
bei  Herden  in  der  Gegend  der  Basalganglien  (vor  allem  im  Linsen- 
kern), sieh  zuerst  die  Empfindung  und  die  Sinne,  und  bei  Herden  in 
der  Gegend  der  hinteren  inneren  Kapsel  zuerst  die  Beweglichkeit  wieder- 
herstellen. Über  das  sukzessive  Freiwerden  der  verschiedenen  Muskel- 
gruppen in  der  hemiplegischen  Körperhälfte,  vgl.  unter:  »Hemiplegie«^ 
S.  466  u.  ff. 

Eine  vollständige  Hemiplegie  bleibt  bekanntlich  nur  dann  dauernd, 
wenn  die  Pyramidenbahn  durch  den  Herd  gekreuzt  wurde  und  zum  großen 
Teil  eine  Unterbrechung  erlitten  hat.  Da  nun  weitaus  die  meisten  Blutungen 
in  der  Umgebung  der  inneren  Kapsel  stattfinden,  so  wird  die  Pyramiden- 
bahn in  derEegel  nur  partiell  (wenn  auch  in  verschieden  hohem  Grade)  und 
häufig  nur  durch  Fernwirkung  mitlädiert.  Der  Grad  und  Charakter  der 
Hemiplegie  im  chronischen  Stadium  richten  sich  nach  der  Zahl  und  Art 
der  durch  den  Blutherd  vollständig  untüchtig  gemachten  Pyramidenfasern. 
Je  nach  Sitz  und  feinerer  Gestaltung,  Größe  etc.  des  Herdes  können  selbst- 
verständlich sehr  verschiedene  Faseranteile  der  Pyramidenbahn  ausfallen. 
Aber  auch  wenn  durch  den  Herd  die  Pyramidenfasern  selber  nicht  unter- 
brochen wurden,  wenn  die  Hemiplegie  anfangs  größtenteils  durch  Fern- 
wirkung hervorgerufen  war  und  sich  allmählich  zum  großen  Teil  aus- 
geglichen hatte,  so  bleibt  häutig  dennoch  eine  deutliche,  wenn  auch 
meist  nur  leichte  Schwäche  in  der  betreffenden  Körperhälfte  dauernd 
zurück.  Eine  solche  Schwäche  äußert  sich  in  etwas  vermehrter  Muskel- 
spannung (Steigerung  der  Sehnenreflexe),  in  geringer  Abnahme  der 
groben  Muskelkraft,  in  etwelcher  Verminderung  der  Geschicklichkeit  usw. 
Alle  diese  Mängel  treten  indessen  erst  bei  größeren  Anforderungen 
an  die  betreffenden  Glieder  zum  Vorschein  und  entgehen  leicht  der 
flüchtigen  Untersuchung.  Ferner  beobachtet  man,  daß  bei  Allgemein- 
erkrankungen, bei  Kräfteverlust,  nach  akuten  Krankheiten,  nach  inten- 
siver körperlicher  und  geistiger  Anstrengung  etc.  in  den  paretischen 
Gliedern,  insbesondere  in  der  Hand,  Bewegungsschwäche,  resp.  leichte 
Ermüdbarkeit  und  mitunter  sogar  Eezidive  von  Hemiplegie  auftreten 
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können,  auch  ohne  daß  eine  neue  Hirnblutung  hinzukommt  (durch 
neue  Diaschisis). 

Beobachtung:  Ein  42jäliriger  Mann  erleidet  eine  rechtsseitige 
Hemiplegie  infolge  von  Blutaustritt  in  den  hinteren  und  lateralen  Teil  des 
Sehhügels,  hart  an  der  Grenze  der  inneren  Kapsel.  Sechs  Monate  verstreichen, 
bis  die  Hemiplegie  zurückgeht;  sie  bildet  sich  aber  größtenteils  zurück,  so 
daß  Patient  wieder  gut  schreiben  kann.  Zwölf  Jahre  läßt  sieh  bei  ihm,  ab- 
gesehen von  einer  leichten  Parese  des  rechten  Beines  und  einer  geringen 
Kraftabnahme  im  rechten  Arm,  nicht  die  geringste  motorische  oder  sensible 
Störung  nachweisen.  Inzwischen  entwickelten  sich  beim  Patienten  allmählich 
Herzdilatation  und  Myokarditis.  Nach  einer  körperlichen  Anstrengung  stellt  sich 
nun  eines  Tages  unter  vorausgehendem  Schwindel,  aber  ohne  Trübung  des  Be- 
wußtseins, ganz  akut  eine  ziemlich  komplette  rechtsseitige  Hemiplegie  (im  Bein 
völlig  schlaffe,  im  Arm  unvollständige  Lähmung,  verbunden  mit  erhöhter 
Eigidität  und  Intentionszittern)  ein.  Die  Hemiplegie  bleibt  unverändert  (im 
ganzen  vier  Wochen)  bis  zum  Tode,  welcher  infolge  von  Bronchitis  und 
Herzschwäche  erfolgt.  Die  Sektion  zeigte  im  ventralen  Sehhügelkern  links 
eine  erbsengroße,  dickwandige,  hämorrhagische  Cyste,  gefüllt  mit  grauer, 
seröser  Flüssigkeit  (vgl.  Fig.  328,  S.  1126).  Die  linke  innere  Kapsel  in  der 
Umgebung  des  Herdes  und  insbesondere  der  linke  Pedunculus  stark  öde- 
matös.  Überdies  fand  sich  in  der  Medulla  oblongata  ein  zur  linken  Pyramide 
abzweigender  Arterienast  stark  sklerosiert  und  thrombosiert.  Ein  frischer 
Erweichungsherd  war  aber  in  der  ganzen  linken  Pyramide  nicht  zu  finden; 
auch  hatte  ein  neuer  Bluterguß  nicht  stattgefunden. 

Wie  bereits  früher  hervorgehoben  wurde,  ist  die  Hemiplegie  im  ersten 
und  teilweise  auch  im  zweiten  Stadium  der  Hirnblutung  eine  schlaffe; 
der  Muskeltonus  in  den  Extremitäten  der  ergriffenen  Körperhälfte  wird 
aber  in  der  Eegel  bald  ein  besserer,  und  später  entwickeln  sich  mit 
verschiedener  Geschwindigkeit  Kontrakturen,  deren  Ausdehnung  und 
Intensität  außerordentlich  schwanken  kann  und  die  der  Größe  des 
Pyramidendefektes  durchaus  nicht  immer  direkt  proportional  sind.  In 
manchen  Fällen  beobachtet  man  indessen,  daß  die  Hemiplegie  auffallend 
lange  (oft  Monate  hindurch)  schlaff  bleibt,  wennschon  die  Sehnenretiexe 
stets  etwas  gesteigert  sind.  Dabei  kann  es  vorkommen,  daß  der  Arm  z.  B, 
eine  gewisse  Eigidität  annimmt,  das  Bein  aber  schlaff  bleibt  und  um- 
gekehrt. Worauf  diese  Abweichung  vom  normalen  Spannungszustande 
zurückzuführen  ist,  das  ist  noch  wenig  aufgeklärt. '') 

>■)  Dies  könnte  z.  B.  geseheiien,  wenn  die  Zirkulationsverhältnisse  in  der  Um- 
gebung des  alten  Herdes  eine  älinlielie  Gestalt  annehmen,  wie  bald  nach  der  ersten 
Blutung,  m.  a.  W.,  wenn  in  der  Umgebung  des  alten  Herdes  venöse  Stase,  Ödem  oder 
dgl.  sich  wieder  einstellten.  Doch  ist  dies  selbstverständlich  nur  eine  Annahme. 
Jedenfalls  ist  man  nicht  berechtigt,  bei  einem  Heraiplegiker,  der  nach  einer  akuten 
Krankheit  oder  nach  einer  intensiven  körperliehen  Anstrengung  von  neuem  eine 
Hemiplegie  erleidet,  unter  allen  Umständen  eine  neue  Blutung  anzunehmen. 

^)  Näheres  hierüber  siehe  unter:  »Hemiplegie«,  S.  466  und  S.  521. 
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Die  hemiplegischen  Glieder  können  —  und  es  geschieht  dies 
insbesonders  bei  früh  erworbenen  Hemiplegien  —  allmählich  einer 
Atrophie  verfallen  und  eine  Volumsreduktion  von  1 — 3  cm  gegenüber  den 
gesunden  Gliedern  erfahren Solche  Atrophien  sind  meist  gleichmäßige; 
d.  h.  sie  befallen  alle  Muskeln  einer  Extremität  in  gleichartiger  Weise 
und  sind  selten  mit  einer  wesentlichen  Störung  des  elektrischen  Ver- 
haltens der  Muskeln  verknüpft.  Wenn  auch  hie  und  da  in  älteren  Fällen 
eine  allgemeine  Herabsetzung  der  elektrischen  Erregbarkeit  vorkommen 
mag  (Wernicke),  so  ist  eine  Entartungsreaktion  in  solchen  Fällen  doch 
unerhört. 

Waren  die  ergriffenen  Extremitäten  während  des  Stadiums  der 
Reaktion  im  Zustande  von  etwas  erhöhter  Temperatur,  so  zeigt  sich 
später,  wenn  alle  Eeizerscheinungen  zurückgetreten  sind,  eine  Neigung 
zu  gesteigerter  Wärmeabgabe  der  Haut;  m.  a.  W.,  die  paretischen 
Glieder  fühlen  sich  kühler  an  als  die  gesunden  und  sind  auch  schwerer 
zu  erwärmen.  Dies  hängt  zum  Teil  mit  dem  Nichtgebrauch  der  Muskeln 
zusammen,  wie  denn  auch  durch  den  nämlichen  Umstand  sehr  häufig 
eine  venöse  Stase,  namentlich  am  Rücken  der  Hand,  sich  leicht  aus- 
bildet und  später  zu  einer  lividen  Färbung  der  Hand  und  des  Vorder- 
armes führt.  Auch  die  Haut  selber  gewinnt  im  Verlaufe  der  Zeit  ein 
verändertes  Aussehen;  sie  wird  dünner  und  nimmt  bisweilen  einen 
eigentümlichen  Glanz  an.  Mit  Rücksicht  auf  all  diese  Behinderungen 
des  venösen  und  Lymphabtlusses  bleiben  die  gelähmten  Glieder  bisweilen 
prädisponiert  zu  Entzündungen  u.  dgl.;  auch  heilen  erfahrungsgemäß 
alle  möglichen  Wunden  an  gelähmten  Gliedern  langsamer  als  an  gesunden. 

Die  Hemianästhesie  geht,  wie  bereits  früher  betont  wurde,  nach 
dem  apoplektischen  Anfall  meist  bald  zurück.  Längere  Zeit  hindurch 
bleibt  sie  nur  dann  bestehen,  wenn  die  Gegend  des  hinteren  Teiles  der 
inneren  Kapsel  in  ausgedehnter  Weise  direkt  vernichtet  wird.  In  solchen 
Fällen  können  sämtliche  Gefühlsqualitäten  hochgradig  gestört  sein;  nie 
aber  ist  dabei  der  Sensibilitätsausfall  ein  ganz  vollständiger.  Selbst  in 
Fällen,  in  denen  Zerstörung  der  hinteren  inneren  Kapsel  sich  verbindet 
mit  ausgedehnter  Läsion  der  Haubengegend,  kommt  es  im  Verlauf  von 
Monaten  zur  Besserung  der  Empfindlichkeit;  und  wenn  auch  eine  Wieder- 
herstellung ausgeschlossen  bleibt,  so  lernen  die  Patienten  mitunter  doch, 
sich  mit  den  kranken  Gliedern  ganz  grob  zu  orientieren.  Nicht  selten 
beobachtet  man,  daß  an  Stelle  der  vorher  bestandenen  Abstumpfung  des 
Schmerzgefühles  eher  eine  Hyperästhesie  und  Hyperalgesie  tritt,  oft  in 
dem  Grade,  daß  schon  einfaches  Berühren  der  Haut  als  unerträglich 
geschildert  wird.  Die  Besserungen  der  Empfindlichkeit  sind  wohl  darauf 
zurückzuführen,  daß,  wie  bereits  im  allgemeinen  Teil  bemerkt  wurde, 

^)  Vgl.  hierüber:  »Muskelatrophie  bei  cerebralen  Hemiplegien«,  S.  615. 
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für  die  Übertragung  sensibler  Erregungen  auf  die  Großhirnrinde  viel 
mehr  Wege  offen  stehen  als  für  die  Beförderung  von  motorischen  Im- 
pulsen, und  ferner,  daß  die  Hautbezirke  jeder  Extremität  doppelseitig  im 
Cortex  vertreten  sind. 

Von  den  übrigen  im  chronischen  Stadium  dauernd  zurückbleibenden 
Herdsymptomen  sei  hier  noch  der  Hemianopsie  gedacht,  die  im  ganzen 
aber  eine  relativ  seltene  residuäre  Ausfallserscheinung  bildet  (vgl.  S.  750). 


Fig.  356.  Fig.  357. 

Fig.  356.  Frontalsehnitt  durch  den  rethten  Oecipitallappen.  Ebene  10,  Fig.  218,  S.  632 
Abgrenzung  der  Arterienbezirke.  Eot:  Gefäßbezirk  der  Art.  eer.  post.  Blau:  Gefäß- 
bezirk der  Art.  foss.  Sylv.  Weiß:  Gefäßbezirk  der  Art.  eer.  ant.  P,  Lob.  parietal, 
sup.  JP  Interparietalfurehe.  FS  Fissura  Sylvii.  F.,  Lob.  par.  infer.  Obere  Temporal- 
furehe.  T.,  Zweite,  dritte  Temporalwindung.  OTGyr.  oeeipito-temporalis.  Lfus  Lobul. 
fusiform.  GH  Gyrus  hippoeampi.  F  Hipp.  Fissura  hippoeampi.  Bspl  Balkensplenium. 
Tap  Tapetum.  ss  Stratum  sagittale  inf.  ss,  Radiatio  optica.  Fli  Stratum  sag.  ext. 
ang  Gyrus  angularis.  LI  Lobus  lingualis.  calc  Fissura  calcarina.  0,,  O3  Zweite,  dritte 

Oeeipitalwindung.  Fpo^  Fissura  parieto-oceipitalis. 
Fig.  357.  Frontalschnitt  durch  den  rechten  Parieto-Occipitallappen.  Ebene  14,  Fig.  218, 
S.  632.    Farben  und  Bezeichnungen  wie  in  Fig.  356. 

Die  Hemianopsie  kommt  als  dauernde  Störung  nach  Apoplexien  nur 
dann  vor,  wenn  der  Bluterguß,  sei  es  den  Tractus  opticus,  sei  es  den 
äußeren  Kniehöcker  oder  laterales  Mark  zerstört  oder  wenn  die  Seh- 
strahlungen und  das  Mark  des  Hinterhauptslappens  durch  den  Bluterguß 
vollständig  vernichtet  wurden.  Über  die  verschiedenen  Modifikationen  der 
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Hemianopsie  sowie  über  die  anderen  Formen  von  Sehstörungen  bei  alten 
Herden  ist  im  Kapitel  »Hemianopsie«  S.  726  u.  ff.  berichtet  worden. 

Es  erübrigt  an  dieser  Stelle  noch  der  psychischen  Störungen, 
die  mitunter  nach  apoplektischen  Anfällen  zurückbleiben,  beziehungs- 
weise später  sich  einstellen,  Erwähnung  zu  tun.  Im  allgemeinen  herrscht 
die  Anschauung,  daß  nach  Apoplexien  ausgesprochene  geistige  Störungen 
nicht  zur  Beobachtung  kommen  und  daß,  falls  solche  sich  einstellen,  sie 
nicht  mit  dem  Defekt  der  Nervensubstanz  im  Herd  allein  in  Zusammen- 
hang zu  bringen  sind.  Diese  Auffassung  ist  gewiß  im  allgemeinen  ganz 
richtig.  Es  unterliegt  indessen  keinem  Zweifel,  daß  bei  Apoplektikern  nicht 
selten  diejenigen  Momente,  welche  die  Bildung  von  Miliaraneurysmen 
veranlaßt  haben,  auch  die  Arterien  des  Großhirnes  und  die  Elemente 
der  Binde  mehr  oder  weniger  schädigten  und  so  Bedingungen  für  gewisse 
psychische  Anomalien  lieferten.  In  solchen  Fällen  wäre  die  psychische 
Störung  dem  Blutherd  nicht  unter-,  sondern  eher  beizuordnen.  Die  psychi- 
sche Störung  kann  aber  auch  direkte  Folge  der  Apoplexie  sein;  und  sie 
ist  es,  wenn  die  Blutungen  das  Großhirn  in  ausgedehnter  Weise  und 
in  beiden  Hemisphären  geschädigt  und  größere  Lücken  im  Markkörper 
hervorgerufen  haben. 

Der  Charakter  der  psychischen  Störungen  bei  Apoplektikern  mit 
Herden  im  Großhirn  zeigt  große  Ähnlichkeit  mit  dem  bei  der  Hirn- 
erweiehung.  Es  handelt  sich  da  raeist  um  mehr  oder  weniger  aus- 
gesprochene Störungen  in  den  elementaren  geistigen  Punktionen.  Wenn 
man  von  den  eigentlichen  Herdsymptomen,  wie  z.  B.  Aphasie,  Seelen- 
blindheit, Apraxie  u.  dgl.  (Erscheinungen,  welche,  streng  genommen, 
nicht  zu  den  eigentlich  geistigen  Störungen  gehören)  absieht,  so  ist  in 
erster  Linie  Mangel  an  geistiger  Elastizität,  Gedächtnisschwäche  für 
Ereignisse  jüngerer  Vergangenheit,  Abneigung  gegen  neue  Eindrücke, 
ferner  Eigensinn,  Reizbarkeit  des  Gemütes,  Mißtrauen,  Geiz  u.  dgl. 
hervorzuheben.  Im  weiteren  beobachtet  man  Änderung  der  Neigungen 
und  Triebe;  bald  zeigt  sich  eine  Stumpfheit  und  Unlust  an  den  ge- 
wohnten Beschäftigungen,  eine  Gleichgültigkeit  gegen  alle  Geschehnisse, 
selbst  in  der  nächsten  Sphäre  des  Patienten,  bald  entwickelt  sich  eine 
krankhafte  Aktions-  und  Unternehmungslust.  Dabei  kontrastiert  oft  das 
gesteigerte  Selbstgefühl  mit  der  Realisierbarkeit  und  Zweckmäßigkeit  der 
entworfenen  Pläne.  Manche  dieser  Patienten  entwickeln  einen  geradezu 
erstaunlichen  und  mit  ihrer  früheren  Besonnenheit  und  Selbstkritik  in 
Widerspruch  stehenden  Drang,  sieh  mit  allen  möglichen  irrealisierbaren 
Projekten  zu  befassen,  dabei  womöglich  gleichzeitig  noch  künstlerisch 
tätig  zu  sein  und,  obwohl  mäßige  Dilettanten,  als  Dichter,  Musiker  sich 
hören  zu  lassen  u.  dgl.  Bei  solchen  Zuständen  herrscht  oft  allgemeine 
Ruhelosigkeit  und  Agrypnie.  Derartige  Beispiele  von  greisenhafter  Unter- 
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nehmungslust  sind  aber  im  großen  und  ganzen  selten.  Dann  und  wann 
gehen  solche  Zustände  von  Expansion  einer  neuen  apoplektischen  Attacke 
voraus. 

Das  engere  Syraptomeubild  im  chronischen  Stadium  ist  der  Hauptsache 
nach  vom  näheren  Sitz  des  Herdes  abhängig.  Es  wird  daher  am  richtigsten 
sein,  wenn  wir  hier  die  gewöhnlicheren  Symptomenkomplexe,  wie  sie 
bei  Blutungen  in  die  verschiedenen  Hirnregionen  zur  Beobachtung  kommen, 
kurz  zusammenstellen.  Hinsichtlich  der  feineren  Lokalisation  sei  auf 
den  Abschnitt  »Lokalisation  im  Gehirn«  verwiesen. 

Linsenkern  und  Streifenhügel.  Das  Vorderliirnganglion  und  seine 
Umgebung  (Vormauer,  Capsula  est.  und  int.)  bilden,  wie  bereits  früher  her- 
vorgehoben, überaus  häutig  Sitz  von  Blutergüssen;  wird  doch  diese  Gegend 
fast  aussehließlieh  durch  die  zur  Bildung  von  Miliaraneurysmen  und  daher 
auch  zu  Eupturen  überaus  prädisponierten,  lentikulären  Arterien  (Art.  striat., 
lenticulo-striat.,  lentieulo-optica)  versorgt.  Hier  ist  der  Locus  praedilectionis 
für  die  Hirnblutungen  überhaupt  zu  suchen.  Die  Glieder  des  Linsenkerns  können 
in  sehr  verschiedenem  Umfange  ergriffen  sein.  Wenn  der  Blutaustritt  im 
Globus  pallidus  statthat,  wird  gewöhnlich  auch  die  innere  Kapsel  mitlädiert. 
Die  meisten  Blutherde  sitzen  im  Putamen,  und  zwar  in  nächster  Nähe  des 
Claustrums.  Die  Symptome  einer  frischen  Linsenkernblutung  sind  ziem- 
lich genau  bekannt:  Es  kommt  gewöhnlieh,  wenn  der  Herd  auch  nur  um 
ein  weniges  die  Größe  eines  Kirschkerns  übersteigt,  zu  einer  typischen  Apo- 
plexie mit  Bewußtseinsverlust  und  darauffolgender  Hemiplegie.  Diese  letztere 
verschwindet  indessen  allmählich,  wenn  die  Fasern  der  inneren  Kapsel  nicht 
stark  mitbeschädigt  wurden.  Die  Hemiplegie  ist  hier  gewöhnlich  Folge  einer 
Kompression  der  inneren  Kapsel.  Bis  jetzt  ist  kein  sicherer  Fall  bekannt  geworden, 
in  dem  eine  Linsenkernblutung,  welche  die  innere  Kapsel  nicht  komprimiert 
hat,  Hemiplegie  hervorgerufen  hätte.  Bewußtseinsverlust  bei  Blutungen  im  Lin- 
senkern gehört  zur  Regel.  Ein  solcher  kann  aber  ausbleiben,  und  dies  selbst 
bei  Herden  bis  zur  Größe  einer  Kirsche,  wenn  die  Blutung  allmählich  ein- 
tritt (Andral).  Gull,  Wernicke,  Oppenheim,  Kleiber  u.a.  beobachteten 
Herde  im  Linsenkern  bis  3-b  cm  Länge  und  V2  cm  Höhe,  die  ohne  Bewußt- 
seinsverlust eingesetzt  hatten.  Anderseits  berichten  Nothnagel,  Charcot  u.a. 
über  Fälle  von  Linsenkernblutungen,  in  -denen  wohl  Bewußtseinsverlust,  aber 
keine  nennenswerten  hemiplegischen  Erscheinungen  zutage  getreten  sind.  Vor 
mehreren  Jahren  beschrieb  auch  Journiac  (Annal.  med. -psych.  1891,  Mai) 
einen  Fall,  in  welchem  ein  mandelgroßer  hämorrhagischer  Herd  im  lateralen 
Abschnitt  des  Putamens  ohne  die  geringste  Störung  der  Motilität  oder  der 
Sensibilität  verlief 

Die  Hemiplegie  nach  Linsenkernblutung  ist  gewöhnlich  eine 
typische;  Facialis,  Arm,  Bein  sind  gelähmt,  auch  ist  die  Sensibilität  bis  zum 
Freiwerden  des  Bewußtseins  in  der  Regel  gestört.  Mitunter  macht  die  Blutung 
im  vorderen  oder  hinteren  Abschnitt  der  inneren  Kapsel  eine  Spitze.  In 
solchen  Fällen  sind  der  Facialis  und  Hypoglossus  stärker  gelähmt  als  Arm 
und  Bein;  eventuell  kann  der  Arm  verschont  bleiben,  und  es  knüpft  sich 
*  an  die  Lähmung  des  Facialis  und  Hypoglossus  nur  eine  Parese  des  Beines  an 
(vgl.  »unter  Lokalisation  der  inneren  Kapsel«,  S.  955);  oder  wenn  die  Spitze  nach 
hinten  sich  erstreckt,  bleibt  die  Sensibilität  länger  gestört.  In  letzteren  Fällen 
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kommt  es  auch  mitunter  zur  Seitwärtsablenkung  der  Bulbi  nach  der  der 
Hemiplegie  gegenüberliegenden  Seite.  Auch  wenn  das  Bewußtsein  zurück- 
gekehrt ist,  kann  die  konjugierte  Deviation  eine  Zeitlang  anhalten  ;  beziehungs- 
weise eine  gewisse  Behinderung  der  Seitwärtsbewegung  der  Augen  kann  noch 
einige  Zeit  bestehen.  Je  nach  Ausdehnung  des  Blutergusses  geht  aber  die 
Hemiplegie  mehr  oder  weniger  rasch  zurück,  um  im  Verlauf  von  Wochen 
und  Monaten  sich  auf  ein  Minimum  zu  reduzieren.  Kleine  Herde  zeigen 
später  meist  gar  keine  Erscheinungen  und  größere,  z.  B.  das  ganze  Putamen 
einnehmende,  kommen  eventuell  nicht  anders  als  durch  eine  Hemiparese  zum 
Ausdrucke  (vgl.  das  Kapitel  über  Lokalisation,  S.  951). 

Die  Sensibilität  bleibt,  wenn  der  hintere  Schenkel  der  inneren  Kapsel 
nicht  vom  Herde  erreicht  wird,  meist  frei;  dagegen  beobachtet  man  bisweilen 
auch  in  derartigen  Fällen  vasomotorische  Störungen  in  den  hemiparetisehen 
Gliedern.  Selbst  die  Linsenkernschlinge  kann  durch  die  Blutung  unterbrochen 
sein,  ohne  daß  es  zu  besonderen,  über  jene  oben  geschilderten  hinaus- 
gehenden Herderscheinungen  kommt. 

Frische  hämorrhagische  Herde  im  Steif renhügel  zeigen  meist  ganz 
ähnliche  Erscheinungen,  wie  solche  im  Linsenkern;  doch  seheinen  hier  der 
Facialis  und  Hypoglossus  in  etwas  höherem  Grade  als  bei  reinen  Linsenkern- 
blutungen  ergriffen  zu  sein ;  auch  fallen  hier  die  Artikulationsstörung  der 
Sprache,  ferner  die  Schwierigkeit  zu  kauen  mehr  auf. 

Sehhügel.  Blutergüsse  in  den  Sehhügel  können  aus  mehreren  Arterien 
erfolgen:  1.  aus  der  lentieulo-optischen  Arterie,  2.  aus  der  hinteren  inneren 
optischen  Arterie  (Seitenzweig  der  Communicans  post.),  3.  aus  der  Art. 
ehorioidea  ant.  und  4.  aus  Seitenzweigen  der  hinteren  Hirnarterie,  welche 
Äste  in  den  Kniehöcker  und  Umgebung  entsendet.  Auch  die  äußere  und 
hintere  Vierhügelarterie  gibt  Veranlassung  zu  Blutungen  in  die  hinteren  Seh- 
hügelpartien. Entsprechend  der  großen  Anzahl  der  die  Gegend  des  Sehhügels 
versorgenden  Arterien  sind  die  einzelnen  Äste,  welche  drei  verschiedenen 
Hauptarterien  entstammen,  von  kleinerem  Kaliber;  auch  sollen  diese  Äste 
nach  Kolisko  im  Gegensatz  zu  den  lenticulo-striären  Arterien  untereinander 
Anastomosen  besitzen.  Die  meisten  der  genannten  Zweige  entsenden  auch 
Seitenästchen  nach  der  inneren  Kapsel,  die  somit  von  vier  verschiedenen 
Arterienstämmen:  1.  der  lenticulo-striären,  2.  der  lentieulo-optischen,  3.  der 
Art.  chorioid.  und  4.  der  Art.  cer.  post.  ihr  Blut  erhält.  Dementsprechend 
sind  die  primären  Blutherde  des  Sehhügels  selten  von  so  großer  Ausdehnung 
wie  die  des  Linsenkernes ;  immerhin  erreichen  sie  hie  und  da  die  Größe  einer 
Haselnuß  oder  einer  Kirsche. 

Eine  frische  Hämorrhagie  im  Sehhügel  erzeugt,  ähnlich  wie  im 
Linsenkern  oder  im  Streifenhügel,  in  der  Eegel  einen  apoplektischen  Anfall 
(Hinstürzen  mit  nachfolgender  Hemiplegie  und  erschwerte  Artikulation). 
Damit  ist,  wenn  die  Blutung  hintere  und  ventrale  Partien  des  Thalamus 
und  der  inneren  Kapsel  ergreift,  ziemlich  häufig  eine  Hemianäslhesie  (bis- 
weilen auch  Gefühlsillusionen  und  Schmerzen  in  den  hemianästhetischen 
Gliedern)  verbunden.  Die  Hemianästhesie  dauert  hier  länger  an  als  bei 
Blutungen  im  Linsenkern;  sie  überdauert  unter  allen  Umständen  die  Hemi- 
plegie; wenn  der  Herd  gewisse,  hintere  und  ventrale  Partien  des  Sehhügels 
ergreift,  kann  sie  dauernd  sein.  Eine  Aufhebung  des  Bewußtseins  unterbleibt 
auch  bei  Selihügelstörungen  nicht  selten');  dann  entwickeln  sich  die  Herd- 

1)  Fall  V.  Kahler  und  Piek'"'. 
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erscheinungen  stückweise.  Von  Broadbent,  Jackson,  Magnan  u.  a.  wurden 
bei  Sehhügelblutungen  Bewegungsstörungen,  Hemiathetose,  Zittern  etc.  beob- 
achtet. Bei  Läsionen  des  äi;ßeren  Kniehöckers  nnd  seiner  Umgebung  bleibt 
dauernde  Hemianopsie  zurück. 

Was  die  übrigen  chronischen  Störungen  nach  Sehhügolblutungen  an- 
betrifft, so  können  sie  sich,  je  nach  speziellem  Sitz,  recht  verschieden  ver- 
halten. Es  sei  hier  auf  die  Besprechung  der  Herderscheinungen  bei  Läsionen 
des  Sehhügels  (S.  959)  verwiesen. 

Innere  Kapsel.  Die  Arterien,  welche  die  innere  Kapsel  mit  Blut  ver- 
sorgen, wurden  bereits  früher  aufgezählt.  Blutergüsse,  die  sich  ausschließlich 
auf  einen  Abschnitt  der  inneren  Kapsel  beziehen,  sind  äußerst  selten.  Meist 
wird  letztere  entweder  bei  Blutungen  in  den  Linsenkern  oder  bei  solchen  in 
den  Sehhügel  mitergriffen;  beziehungsweise  die  Blutung  nimmt  mit  "Vorliebe 
ihren  Weg  in  die  weniger  Widerstand  leistende  innere  Kapsel.  Wie  bereits 
hervorgehoben,  sind  die  wesentlichsten  Symptome  bei  Blutungen  im  Linsen- 
kern und  im  Sehhügel  auf  die  Schädigung  der  inneren  Kapsel  zu  beziehen. 
Bei  partiellen  Läsionen  der  inneren  Kapsel  finden  wir  der  Qualität  der  unter- 
brochenen Fasern  entsprechende  Störungen.  Mach  einer  Blutung  in  die  Mitte 
der  inneren  Kapsel  (lenticulo-optische  Eegion)  zeigt  sich  eine  komplette 
Hemiplegie  mit  vorübergehender  Hemianästhesie.  Nach  Kolisko  sind  es 
Blutungen  aus  der  Art.  chorioid.  ant.,  welche  die  klassische  dauernde 
Hemiplegie  erzeugen,  da  der  Pyramidenanteil  der  inneren  Kapsel  größten- 
teils durch  die  genannte  Arterie  versorgt  wird. 

Ausschaltung  des  für  die  Sensibilität  und  den  Sehakt  dienenden  hinteren 
und  ventralen  Schenkels  der  inneren  Kapsel  geschieht  durch  Blutungen 
aus  der  hinteren  inneren  oder  aus  der  äußeren  Sehhügelarterie.  Solche 
Blutungen  kommen  selten  vor,  beginnen  aber  in  der  ßegel  ebenfalls  mit  einem 
apoplektischen  Insult  und  sind  gefolgt  von  einer  Hemianästhesie,  Hemianopsie, 
eventuell  auch  von  Abnahme  des  Gehörs  an  dem  dem  Herd  gegenüberliegenden 
Ohr.  Um  die  letztgenannten  Symptome  in  hohem  Grade  und  dauernd  hervor- 
zurufen, ist  indessen  ein  sehr  ausgedehnter  und  in  die  Reg.  subthalamiea 
übergreifender  Herd  notwendig;  bei  einem  solchen  findet  sich  meist  auch 
noch  eine  Hemiplegie  (Fälle  von  Jakob  und  Henschen).  Nach  kleineren 
Blutergüssen  im  Gebiet  des  hinteren  Sehenkels  der  inneren  Kapsel  bilden 
sich  die  Störungen  des  Gesichts,  der  Sensibilität  und  namentlich  des  Gehörs 
ziemlieh  rasch  zurück,  oft  spurlos,  so  daß  manche  kleinen  Herde  der  genannten 
Gegend  latent  bestehen  können. 

Blutergüsse  in  den  vorderen  Schenkel  der  inneren  Kapsel  (lenticulo- 
striäre  Eegion)  haben,  nach  Verschwinden  der  komatösen  Erscheinungen, 
Hemiplegie  mit  stark  hervortretender  Beteiligung  des  Facialis  und  des  Hypo- 
glossus  zur  Folge.  Die  Bewegungsstörung  in  Arm  und  Bein  kann  hier  erheb- 
lieh zurückgehen. 

Mittelhirn.  Blutungen  im  Mittelhirn,  resp.  in  der  Vierhügelgegend 
verdanken  ihre  Entstehung  kleineren  Seitenzweigen  der  hinteren  Hirnarterie, 
und  zwar  den  beiden  vorderen  und  hinteren  Vierhügelarterien,  den  äußeren 
Pedunculus-  oder  den  Interpedunculararterien.  Größere  Blutungen  sind  in  diesen 
anastomosenreichen  und  mit  feinen  Gefäßen  versorgten  Hirnregionen  recht 
selten.  Blutergüsse,  die  sieh  im  Mittelhirn  vorfinden,  gelangen  gewöhnlich 
hieher  aus  höherliegenden  Blutherden,  die  sich  nach  dem  Mittelhirn  bahn- 
gebrochen haben  (das  Blut  stammt  aus  den  Seitenventrikeln  und  aus  dem 
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dritten  Ventrikel  und  fließt  den  Aqu.  Sylvii  herunter).  Am  häufigsten  finden 
sieh  primäre  Blutungen  noch  etwa  in  der  lateralen  Umgebung  des  roten 
Kernes  oder  im  Pedunculus  eerebri,  obwohl  Blutergüsse  im  letzteren  eben- 
falls der  Mehrzahl  nacli  höhergelegenen  Ursprunges  sind  und  sich  hier  durch 
die  Fasern  einen  Weg  abwärts  gebahnt  haben. 

Die  in  der  Vierhügelgegend  vorkommenden  Hämorrhagien  sind,  ab- 
gesehen von  denjenigen  im  Pedunculus,  klein  (kapilläre  Blutungen),  und 
stellen  sich  ohne  apoplektischen  Insult  ein.  Bei  Beteiligung  des  Hirnschenkels 
zeigt  sich  neben  der  Motilität  häufig  auch  die  Sensibilität  gestört.  Auch 
kommt  es  hier  leicht  zu  einer  alternierenden  Lähmung  mit  Eücksicht  auf  den 
Üculomotorius.  —  Jjas  zentrale  Höhlengrau  um  den  Aqu.  Sylvii  ist  die 
bevorzugte  Eegion  für  kleine  multiple  Blutextravasate,  die  bei  Infektions- 
krankheiten, nach  Alkoholvergiftung  aber  auch  nach  Trauma  besonders  gern 
sich  hier  einstellen.  Diese  kleinen  Blutungen  sind  aber,  wie  schon  früher 
erwähnt  wurde,  nicht  immer  Folge  von  Gfefäßrupturen. 

Eezente  Blutherde  im  Pedunculus  cer.  sind,  sofern  sie  nach  abwärts 
vordringende  Blutergüsse  aus  dem  Linsenkern,  aus  dem  Corp.  striatum  und 
dem  Sehhügel  darstellen,  nicht  selten.  Auch  Eupturen  der  Art.  opt.  post. 
(Duret;  Fig.  318  siehe  S.  1092)  erstrecken  sich  nicht  selten  bis  in  den 
Pedunculus.  In  solchen  Fällen  ist  eine  Abgrenzung  der  Blutung  gegen  die 
innere  Kapsel  schwierig.  Frische  Pedunculusblutungen  unterscheiden  sich 
daher  in  ihren  Erscheinungen  wenig  von  solchen  in  den  hinteren  Abschnitten 
des  Sehhügels,  resp.  der  inneren  Kapsel. 

Über  reine,  primäre  Blutergüsse  in  den  Pedunculus  liegen  nur 
vereinzelte  Beobachtungen  vor.  In  dem  vielzitierten  Falle  von  Weber^)  trat 
die  Attacke  ohne  Bewußtseinsaufhebung  mit  vollständiger  rechtsseitiger 
Hemiplegie  und  Anarthrie,  sowie  mit  alternierender  (linksseitiger)  Oculomo- 
toriuslähmung ein;  auch  war  die  Temperatur  auf  der  gelähmten  Körperhälfte 
l'ö''  höher  als  auf  der  anderen.  Es  sind  aber  auch  Blutherde  im  Pedunculus 
ohneOciüomotoriuslähmung beschrieben  worden;  die  bezüglichen  Beobachtungen 
stammen  indessen  aus  älterer  Zeit.  In  einem  hierher  gehörigen  Falle  von 
Andral  befand  sich  der  Sitz  der  Blutung  im  lateralen  Abschnitt  des  Hirn- 
schenkels. Sensibilitätsstörungen  nach  Blutergüssen  im  Pedunculus  kommen 
nicht  selten  zur  Beobachtung,  zumal  wenn  laterale  Segmente  dieses  Hirnteiles 
befallen  werden;  diese  Symptome  sind  indessen  stets  auf  die  Mitläsion  der 
Haubengegend,  resp.  der  Eegio  subthal.  zu  beziehen.  Auch  Hemianopsie  wurde 
beobachtet;  ihr  Auftreten  ist  in  Zusammenhang  zu  bringen  mit  einer  Kom- 
pression oder  Mitläsion  des  Corp.  genie.  ext.  oder  des  Traet.  opt.,  welche 
Gebilde  bekanntlieh  die  vordere  und  laterale  Grenze  des  Pedunculus  bilden. 

Bei  Blutungen  aus  der  Art.  interpeduncular is  kommt  es  leicht  zu 
doppelseitiger  Hemiplegie,  da  hier  das  Blutcoagulum  auch  auf  den  anderen 
Pedunculus  drücken  kann  (Paquet).  In  solchen  Fällen  stellt  sich  gewöhnlich 
auch  doppelseitige  Oculomotoriusparese  ein.  Durch  einen  mächtigeren  Blut- 
klumpen im  Trigonum  interpedunculare  können  sämtliche  die  Sub.  perfor. 
post.  durchsetzenden  und  senkrecht  zur  Eaphe  emporsteigenden  kurzen  Arterien- 
äste komprimiert  werden,  wodurch  die  Blutzufuhr  zur  Subst.  nigra,  zum 
Bindearm,  zum  hinteren  Längsbündel  und  auch  zum  Oculomotoriuskern 
größtenteils  abgeschnitten  wird.  Nach  Hämorrhagien  in  dieser  Gegend  sind 
daher  schwerere,  mit  Ophthalmoplegie  verbundene  Erscheinungen  zu  erwarten. 

1)  Med,  ehir.  Transaet.  1863,  Nr.  46;  cfr.  auch  S.  977. 
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Pons.  Alle  Autoreu  sind  darüber  einig,  daß  Blutungen  in  die  Brücke 
viel  seltener  sind  als  in  die  großen  Ganglien,  jedoch  häufiger  als  solche  in 
das  Mittel  und  Kleinhirn.  Mau  kann  sagen,  daß  zirka  10%  '^er  Blutungen 
die  Brücke  befallen;  wenigstens  ergibt  sich  diese  Zahl  aus  der  Zusaininen- 
stellung  von  Durand-Fardel.  Luce^'^*^  hat  vor  einigen  Jahren  sämtliche  ihm 
zugänglichen  Fälle  von  Ponsblutungen  der  Literatur  innerhalb  des  Zeitraumes 
von  1879  bis  1899  gesammelt  und  kam  auf  die  überraschend  kleine  Zahl  von 
18  Fällen.  In  Wirklichkeit  sind  aber  die  Ponsblutungen  nicht  so  selten,  wie 
man  es  aus  letzterer  Zahl  annehmen  sollte.  Ich  selbst  habe  an  fünf  Pons- 
blutiuigen  beobachtet,  M.  Cohn  ebensoviele.  Eine  genaue  Statistik  wäre  da 
recht  erwünscht.  Die  Größe  der  in  der  Brücke  selbst  entstandenen  Blutherde 
kann  außerordentlich  variieren.  Man  sieht  hier  Herde  von  der  Größe  eines  Hanf- 
kornes bis  zu  einer  Walnuß;  mit  Yorliebe  treten  sie  längs  der  Medianlinie 
auf  und  zeigen  die  Neigung,  in  Längsrichtung  sich  zu  verbreiten.  Häufig 
dringen  sie  bis  in  das  verlängerte  Mark  vor,  indem  sie  abwärts  verlaufenden 
Strängen  (Pedunculusanteile.  Schleife)  entlang  sich  dahinziehen.  Ihr  Jiäufiger 
Sitz  längs  der  Medianlinie  erklärt  sich  aus  der  Anordnung  der  Aj'terienver- 
sorgung;  eine  Hauptquelle  der  Blutergüsse  bilden  nämlich  die  rechtwinkelig 
von  der  Basilaris  in  der  Mittellinie  abgehenden  Zweige,  welche  geraden  Weges 
und  paarig  gegen  den  Aqu.  Sylvii  zustreben,  auf  ihrem  Verlaufe  mehrere 
Seitenzweige  zur  Subst.  nigr.,  zum  Bindearm,  zur  Form.  ret.  und  zum 
hinteren  Längsbündel  abgeben  und  in  den  Kernen  der  Augenmuskelnerven 
endigen.  Blutungen  aus  den  von  der  Seite  der  Brücke  eindringenden  und 
namentlich  aus  der  oberen  Kleinhirnarterie  stammenden  Äste  sind  dagegen  selten. 

Eine  frische  Ponshämorrhagie  kann  je  nach  Größe  des  geborstenen 
Gefäßes,  resp.  der  Eupturstelle  und  je  nach  der  Gewalt  und  Geschwindigkeit, 
mit  der  sich  das  Blut  in  die  Gehirnsubstanz  ergießt,  entweder  nur  ganz 
milde  Erscheinungen  (ohne  Bewußtseins yerlust)  hervorrufen,  oder  sie  kann 
—  und  dies  kommt  weit  häufiger  vor  —  sofort  sehr  schwere  Folgen  nach 
sich  ziehen,  ja  in  wenigen  Stunden  den  Tod  erzeugen.  Obwohl  die  frische 
Ponsblutung  durch  eine  Eeihe  von  Eigentümlichkeiten  sich  von  Blutungen  in 
anderen  Hirnteilen  unterscheidet,  so  ist  sie  gerade  in  schwereren  Fällen  selten 
von  Anfang  an  derart  charakterisiert,  so  daß  man  sie  sofort  diagnostizieren 
kann.  Die  ersten  Symptome  sind  häufig  genau  dieselben  wie  bei  anders  lokali- 
sierten Blutherden.  Die  charakteristischen  Merkmale  einer  Ponsblutung  treten 
erst  im  Eeaktionsstadium,  d.  h.  nach  dem  Zurücktreten  des  Komas  zutage  und 
bestehen  zunächst  in  einseitig  auftretenden  ßeizerscheinungen;  besonders  gilt 
das  von  kleineren  Blutherden  (Nothnagel,  Olivier).  Diese Eeizerscheinungen 
äußern  sich  gewöhnlich  als  halbseitige  konvulsive,  mehr  tonisehe  als  klonische 
Zuckungen  im  Arm,  Bein  und  auch  im  Facialis,  ganz  besonders  aber  in  der 
Eumpfmuskulatur.  Bisweilen  handelt  es  sich  nur  um  halbseitige  Frühkon- 
trakturen, mit  zeitweise  auftretenden  ungeordneten,  krampfartigen  Bewegungen 
(unruhiges  Hin-  und  Herwerfen  der  Glieder,  Fuchteln  mit  den  Armen  und 
Beinen  etc.).  Nicht  selten  ist  Trismus  und  auch  Steifigkeit  des  Nackens,  so- 
wie auch  Nystagmus  vorhanden.  Namentlich  Nothnagel  hat  auf  diese  Eeiz- 
erscheinungen viel  Gewicht  gelegt  und  dieselben  auf  die  Miterregung  seines 
»Krampfzentrums«  in  der  Brücke  zurückgeführt.  Solche  motorische  Eeiz- 
erscheinungen treten  meist  auf,  wenn  der  Herd  in  der  dorsalen  Etage  der 
Brücke  (Gegend  der  Bindearmkreuzung)  resp.  in  der  reticulären  Substanz 
liegt,  und  wenn  er  die  umgebende  Hirnsubstanz  nicht  beträchtlich  zerstört  hat. 
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In  anderen  Fällen  vermißt  man  die  Krampferseheinungen ') ;  es  zeigt 
sieh  dann  eher  eine  gewöhnliche  Hemiplegie,  die  sich  höchstens  dadurch  von 
solchen  hölieren  Ursprunges  unterscheidet,  daß  bei  ihr  die  Eumpfmuskulatur 
in  stärkerem  Grade  mitergriffen  ist.  Doppelseitige  Hemiplegien,  die  man 
theoretisch  bei  Brückenerkrankungen  als  besonders  häufig  erwarten  sollte, 
finden  in  Wirklichkeit  höchst  selten  statt,  ja  man  vermißt  sie  gewöhnlieh 
selbst  bei  ganz  umfangreichen  Blutungen:  es  ist  dies  wohl  darauf  zurück- 
zuführen, daß  die  beiden  Pyramidenbahnen  in  der  Brücke  nicht  nur  ziemlich 
weit  auseinanderliegen  und  ihre  gesonderten  Gefäßbezirke  besitzen,  sondern 
auch,  daß  sie  durch  Quer-  und  Schrägfasern  (Brückenarmfasern  etc.)  in  be- 
merkenswerter Weise  auseinandergedrängt  werden.  Eine  allfällige  starke  Kom- 
pression einer  Pyramide  hat  daher  eher  eine  Schädigung  der  Querfasern  als 
eine  solche  der  anderen  Pj-ramide  zur  Folge,  zumal  letztere  einem  ein- 
seitigen Druck  leicht  lateralwärts  ausweichen  kann. 

Als  besonders  charakteristisches  Merkmal  für  eine  frische  Ponsblutung 
gilt  eine  rasch  sich  entwickelnde  alternierende  Facialis-  und  Abdu- 
censlähmung;  tritt  sie  ganz  plötzlich  auf  nach  einer  apoplektischen  Attacke, 
so  darf  man  mit  ziemlicher  Sicherheit  auf  eine  Blutung  in  der  Brücke 
schließen.  Auch  eine  rasch  sich  entwickelnde  Miosis  der  Pupillen, 
eventuell  verbunden  mit  Zuckungen  der  Augenlider,  eine  Erscheinung,  die 
bei  Blutergüssen  in  der  Nähe  der  Augenmuskelkerne  ziemlich  regelmäßig 
auftritt  und  mitunter  in  einer  Weise,  daß  man  den  Zustand  des  Patienten 
mit  einer  Opiumvergiftung  verwechseln  kann,  kommt  bei  der  Diagnose  auf 
eine  Ponsblutung  in  Betracht.  Erbrechen  zeigt  sich  bei  Ponsblutungen 
ebenfalls  nicht  selten.  Eine  größere  lokaldiagnostische  Bedeutung  kommt  end- 
lich noch  der  mit  der  Hemiplegie  oft  verknüpften  konjugierten  Seitwärts- 
ablenkung der  Augen  zu.  Gewöhnlieh  betrifft  dieselbe  die  Eechtsdreher, 
wenn  die  linke  Körperhälfte  in  einem  Krampfzustande  sieh  befindet, 
und  die  Linksdreher,  wenn  die  linke  Seite  hemiplegisch  ist;  mit  anderen 
Worten,  es  handelt  sich  hier,  wie  schon  Prevost  hervorgehoben  hatte,  genau 
um  das  umgekehrte  Verhalten  wie  bei  Herden  in  den  Großhirnhemisphären; 
aber  auch  ein  davon  abweichendes  Verhalten  ist  beobachtet  worden  (Eieh- 
horst).    Ferner  kommt  eine  eigentliche  Lähmung  der  Seitwärtswender  vor. 


^)  In  den  von  Luee'"''''  gesammelten  18  teilweise  schweren  Fällen  von  Pons- 
bhitung  (mit  recht  verschiedenen  Lokalisationen  des  Blutherdes)  waren  aiififallender- 
weise  nicht  ein  einziges  Mal  Konvulsionen  vorhanden.  In  dem  von  Luee  selbst  be- 
obachteten Falle  (Blutung  in  der  zentralen  Längsachse  der  Fußetage,  mittleres  Drittel, 
über  die  Medianlinie  weit  hinausgehend)  waren  dagegen  sehr  lebhafte,  wenn  auch 
etwas  verstümmelte  konvulsive  Zuckungen  in  sämtlichen  Extremitäten  und  ganz  be- 
sonders in  der  Rumpfmuskulatur  zu  beobachten  (Facialis  und  Abducens  frei).  Auch 
in  dem  von  M.  Cohn^'-*^  beobachteten  Falle  fehlten  die  Konvulsionen,  obwohl  der  Herd 
relativ  klein  war.  Das  Ausbleiben  der  Konvulsionen  ist  wohl  meist  in  der  Weise  zu 
erklären,  daß  die  Blutergüsse  häufig  die  für  die  Weiterleitung  der  Reize  befähigten 
Bahnen  (Pyramidenbahn,  motorische  Haubenbahn)  komprimieren  oder  direkt  zerstören. 
Wahrscheinlich  reicht  aber  schon  eine  kleine  Anzahl  erhaltener  Fasern  erwähnter  Art 
aus,  um  Reizvorgänge  im  Sinne  von  konvulsiven  Krämpfen  in  Szene  zu  setzen  Es  ist 
sehr  wohl  möglieh,  daß  sieh  bei  der  Erzeugung  der  durch  Ponsblutherde  veranlaßten 
tonischen  und  klonischen  Krämpfe  nicht  nur  die  graue  Substanz  der  Brücke  (auch  der 
Haubenetage),  sondern  auch  noch  Oblongatazentren  beteiligen. 
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Eine  noch  wenig  aiifgeklärte  Erscheinung  bildet  der  bei  Brücken- 
blutungen häufig  so  rasch  eintretende  Tod.  Es  sind  Fälle  bekannt,  in  denen 
derselbe  schon  l'/j,  3,  4  und  5  Stunden  nach  dem  Anfall  auftrat,  und 
zwar  bei  Herden,  die  durchaus  nicht  umfangreich  waren  (in  einem  von 
Mesnet  geschilderten  Falle  hatte  die  Blutung  keine  größere  Ausdehnung  als 
die  einer  Erbse).  Wenn  der  Druck  auf  das  verlängerte  Mark  bei  Pons- 
blutungen  an  dem  tödlichen  Ausgang  häufig  nicht  unschuldig  ist,  so  kann 
derselbe  bei  kleineren  Herden  unmöglich  die  Intensität  erreichen,  daß  die 
Funktionsfähigkeit  des  verlängerten  Markes  durch  ihn  in  Frage  gestellt  wird. 
Wahrscheinlich  handelt  es  sich  in  solchen  Fällen  um  auf  reflektorischem 
Wege  erzeugte  Lähmungen  lebenswichtiger  Zentren.  Wie  häufig  übrigens 
und  wie  rasch  der  Tod  bei  Ponsblutungen  eintreten  kann,  geht  ans  der  Zu- 
sammenstellung von  Bode  hervor,  welche  unter  78  Fällen  von  Ponsblutungen 
46  letale  Fälle  konstatieren  konnte  und  darunter  einige  solche,  in  denen 
der  Tod  innerhalb  24  Stunden  eingetreten  war. 

Manche  Fälle  von  selbst  tödlich  verlaufenden  Hämorrhagien  in  der 
Brücke  können  ohne  Lähmung  der  Extremitäten  und  ohne  Krämpfe  in  letz- 
teren bestehen;  die  Erscheinungen  setzen  sieh  dann  aus  Lähmungen  peri- 
pherer Hirnnerven  zusammen  (Facialis,  Abducens).  Solche  Fälle  sind  aber 
nur  vereinzelt  zur  Beobachtung  gekommeu  (Elsholz-"'^-). 

Allgemeine  Konvulsionen  mit  intensivem  Erbrechen  und  lebhafter  Stei- 
gerung der  Temperatur  kommen  zum  Vorschein,  wenn  die  Blutung  in  den 
vierten  Ventrikel  durchbricht.  Damit  ist  auch  Miosis  verbunden.  Selbstver- 
ständlich endigen  solche  Fälle,  in  denen  es  auch  rasch  zu  einem  Cheyne- 
Stokesschen  Atmungsphänomen  kommt,  in  kurzer  Zeit  letal. 

Kleinhirn.  Blutungen  in  das  Kleinhirn  sind  etwas  seltener  als  Pons- 
blutungen. Durand-Fardel  beobachtete  solche  unter  153  Fällen  von  Hirn- 
blutungen nur  13raal.  Sie  stammen  aus  einer  der  drei  Cerebellararterien 
und  treten  vorwiegend  an  der  Oberfläche  der  Hemisphären  auf.  Größere 
Blutungen  wurden  auch  auf  der  Arterie  des  gezahnten  Kernes  beobachtet. 
Die  Hauptgefahr  der  meist  in  großen  Herden  sich  präsentierenden  Kleinhirn- 
blutungen liegt  in  dem  Druck  auf  die  Brücke  und  das  verlängerte  Mark, 
der  sowohl  bei  Durchbruch  an  die  Oberfläche  als  ohne  einen  solchen,  schon 
mit  Rücksicht  auf  die  Kompression  der  basalen  Arterien,  recht  verhängnis- 
voll wirken  kann.  Im  allgemeinen  kann  man  sagen,  daß  wenigstens  größere 
Kleinhirnblutungen  ganz  ähnliche  allgemeine  Symptome  hervorrufen  wie 
Großhirnblutungen;  eine  Diagnose  auf  eine  Kleinhirnblutung  läßt  sieh  jeden- 
falls im  apoplektischen  Stadium  nicht  stellen.  Nach  dem  Zurücktreten  der 
komatösen  Erscheinungen  treten  Symptome  zutage,  die  sich  von  einer  Groß- 
hirnblutung ziemlich  scharf  unterscheiden.  Charakteristisch  für  Kleinhirn- 
blutung ist  das  Einsetzen  der  Erscheinungen  mit  lebhaftem  Erbrechen 
(namentlich  bei  Lageveränderung)  und  langsamem  und  unregelmäßigem 
Puls,  sowie  stertorösem  Atmen,  ferner  das  häufige  Fehlen  einer  ausge- 
sprochenen Hemiplegie.  Sodann  wurden  bei  Kleinhirnblutungen  Schmerzen 
im  Hinterkopf,  Sehwindel,  Cerebellarataxie  beobachtet.  Wohl  findet  man 
eine  Schwäche  in  einem  oder  in  beiden  Beinen,  aber  keine  deutliche  Lähmung  ; 
sodann  sind  bei  Kleinhirnblutungen  die  Sehnenreflexe,  auch  wenn  das  Koma 
verschwunden  ist,  nicht  selten  aufgehoben.  Das  Verhalten  der  Pupillen  kann 
sich  ziemlich  variabel  gestalten. 
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Balkenblutungeu  (sehr  selten)  setzen  gewöhnlich  mit  schweren  apo- 
plektischen  Insulten  ein.  Hemiplegie,  Zuckungen  und  Krämpfe  fehlen  mit- 
unter, ebenso  Erbrechen.  Dagegen  können  konjugierte  Deviation  und  chorea- 
tische  Bewegungen  (Greifbewegungen  nach  dem  Kopfe  u.  dgl.)  vorkommen. 
In  dem  von  Infeld-'"^^  geschilderten  Falle  fand  Durchbruch  in  die  Ventrikel 
statt.  Hier  waren  denn  auch  Erbrechen,  Bewußtseinsverlust  und  allgemeine 
Krämpfe,  welche  an  hysterische  erinnerten,  vorhanden 

Hirnrinde.  Blutungen  in  die  Hirnrinde  sind  recht  selten  und,  wenn 
sie  von  der  ßiude  selbst  ausgehen  und  sich  auf  diese  beschränken,  nur 
wenig  ausgedehnt.  Die  meisten  größeren  Blutergüsse  in  der  Hirn- 
oberfläehe  stammen  aus  dem  Markkörper  (Berstung  medullärer  Arte- 
rien). Man  sieht  dann  die  Blutung  gewöhnlich  in  der  dicht  unter  der  Binde 
liegenden  Marksubstacz,  und  oft  bildet  die  Binde  der  Konvexität  das  Dach 
von  hämorrhagischen,  mitunter  kavernösen  Cysten  der  Windungen,  die  wie 
Ausgüsse  der  Markkämme  sich  präsentieren  (vgl.  Fig.  827,  S.  424).  Bis- 
weilen bricht  das  Blut  an  die  Hirnoberfläehe  durch  und  dringt  in  die  Sub- 
pial-  und  Subaraehnoidealräume  ein.  Im  Centrum  ovale  entstehende  Blu- 
tungen haben  große  Neigung,  basalwärts  in  der  Eiehtung  gegen  die  innere 
Kapsel  sich  beträchtlich  auszudehnen.  In  solchen  Fällen  stellen  sich  ganz 
ähnliche  Erscheinungen  ein,  wie  nach  umfangreichen  Blutungen  in  die 
Ganglien. 

Die  corticalen  Blutergüsse  können  aus  allen  drei  Hauptarterien,  be- 
ziehungsweise deren  Ästen  ihren  Ursprung  nehmen ;  am  häufigsten  ent- 
stammen sie  der  hinteren  Hirnarterie  oder  dem  dritten  Aste  der  Sylvischen 
(Blutergüsse  in  das  untere  Scheitelläppchen),  wogegen  Blutungen  in  die  Stirn- 
oder in  die  Temporalwindungen  zu  den  größten  Seltenheiten  gehören.  Jeden- 
falls beziehen  sich  die  meisten  in  der  Literatur  niedergelegten  Fälle  von 
Rindenblutungen  auf  die  Gefäßbezirke  der  obgenannten  Arterienzweige.  Da 
der  Blutdruck,  resp.  die  Spannung  in  den  mit  den  Piabassins  in  Zusammen- 
hang stehenden  Windungsarterien  eine  relativ  niedrige  ist  (jedenfalls  eine 
wesentlich  niedrigere  als  in  den  basalen  Endarterien),  da  ferner  die  Gefäße 
dieser  Gegend  durch  kleines  Kaliber  sich  auszeichnen,  so  geschieht  der  Blut- 
austritt hier  in  minder  gewaltsamer  Weise  als  sonst;  das  Blut  sickert  lang- 
samer durch  als  in  tiefer  gelegenen  Hirnregionen,  und  es  präsentieren  sieh 
infolgedessen  die  Anfangserscheinungen  der  Hirnblutung  in  viel  weniger 
stürmischer  Weise  als  bei  Blutergüssen  in  der  Umgebung  der  großen  Ganglien. 
Bs  ist  durchaus  keine  Seltenheit,  daß  sogar  ziemlich  ausgedehnte  Hämor- 
rhagien  in  die  Hirnwindungen  das  Bewußtsein  entweder  gar  nicht  oder,  wenn 
die  Blutung  eine  sehr  mächtige  ist,  nur  allmählich  und  vorübergehend  unter- 
brechen und  daß  sie  sofort  mit  Herderscheinungen  einsetzen.  Wenn  es  zu 
einer  Bewußtseinsstörung  beim  Beginn  der  Blutung  nicht  kommt,  so  kündigt 
sich  letztere  durch  Schwindel,  Doppeltsehen,  eigentümliche  Sensationen  im 
Kopfe,  intensive  Kopfschmerzen,  Ohrensausen,  Funkensehen  u.  dgl.  an.  Mit- 
unter geht  aber  auch  ein  Gefühl  von  gesteigertem  Wohlbehagen  voraus. 

Was  für  frische  Oberflächenblutungen,  namentlich  auch  für  solche, 
die  außerhalb  der  motorischen  Zone,  aber  derselben  nahe  liegen,  charakte- 
ristisch ist,  das  sind  epileptiforme  Zuckungen  im  Arm,  Bein,  Facialis 
oder  in  der  ganzen  dem  Herd  gegenüberliegenden  Körperhälfte.  Die  Zuckungen 
können,  wenn  die  Blutung  einzelne  Abschnitte  der  Zentralwindungen  be- 
fällt,  stückweise,   d.   h.   dissoziiert   sich  einstellen  oder  sich  auf  einzelne 
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Glieder  beschränken,  meist  führen  sie  ganz  allmählich  zu  allgemeinen  Kon- 
vulsionen (in  letzterem  Falle  kommt  es  sukzessive  zu  einem  komatösen  Zu- 
stande). Bei  einer  Blutung  in  die  Rinde  des  Deckels  oder  des  F,^  links 
z.  B.  eröffnet  eine  Monoplegie  oder  eine  aphasische  Störung  das  Bild;  dann 
stellen  sich  manchmal  Kopfsehmerzen  ein;  bald  darauf  erfolgen  bisweilen 
Zuckungen  im  Gesicht  oder  Arm  mit  nachfolgender  Schwäche  in  den  Gliedern; 
in  anderen  Fällen  bleiben  alle  Reizerscheinungen  aus,  und  die  lokalen  Sym- 
ptome beschränken  sich  auf  eine  inkomplete  motorische  Aphasie  (nebst  Para- 
phasie) verbunden  mit  einer  rechtsseitigen  Facialisparese  (Fälle  von  Bram- 
well,  Ladame).  Alles  das  spielt  sich  ohne  Bewußtseinsverlust  ab,  ja  bis- 
weilen können  etwaige  Krämpfe  durch  Willensanstrengung  noch  überwunden 
werden.  Selbst  bei  Blutungen  in  die  motorischen  Felder  hören  die  Krämpfe 
bald  auf  und  es  bleibt  nur  eine  Parese,  resp.  Hemiataxie  in  den  Gliedern, 
die  kurz  vorher  im  Krampfzustande  sich  befanden,  zurück.  Bei  Befallenwerden 
eines  sogenannten  erregbaren  Feldes  (Fociaggregate)  wird  die  demselben 
zukommende  Funktion  aufgehoben,  d.  h.  es  kommt  zu  einer  sogenannten 
Focalparese  (siehe  S.  639).  Dabei  (kleinen  Blutungen)  zeigen  sieh  nicht 
selten  von  den  Foci  der  Nachbarschaft  ausgehende,  motorische  Reizerschei- 
nungen, die  wohl  auf  Hyperästhesie  der  ganzen,  auch  weiteren  Umgebung  des 
lädierten  Feldes  beruhen.^) 

Hie  und  da  wechseln  bei  corticalen  Hämorrhagien  klonische  Zuckungen 
mit  tonischen  Kontraktionen,  die  minuten-  und  stundenlang  andauern  können, 
ab.  In  der  Regel  sind  diese  Reizvorgänge  gefolgt  von  einer  Lähmung  nicht 
nur  der  vom  Krampf  ergriffenen  Körperteile,  sondern  der  ganzen  gegenüber- 
liegenden Körperhälfte.  Die  zuletzt  angedeuteten  Folgen  treten  indessen  nur 
dann  ein,  wenn  das  Gebiet  der  Zentralwindungen  in  den  Bereich  der  Blu- 
tungen fällt.  Bekanntlich  kann  aber  unter  geeigneten  Umständen  von  jedem 
Punkt  der  Großhirnoberliäche  und  durch  Summation  der  mechanischen  Ein- 
zelreize ein  konvulsiver  Anfall  ausgelöst  werden.  Der  Reiz  wird  den  Zentral- 
windungen mitgeteilt,  und  von  diesen  aus  erfolgt  die  Entladung  der  Krämpfe. 

Mitunter  rufen  auch  ausgedehntere  Blutungen  im  Frontallappen  oder 
im  Oecipitallappen  halbseitige  epileptiforme  Krämpfe  hervor,  letztere  treten  dann 
aber  sehr  selten  sofort  bei  Beginu  der  Blutung  ein;  vielmehr  bedarf  es  da 
einer  gewissen  Zeit  zu  deren  Entwicklung.  Konvulsionen  zeigen  sich  übri- 
gens nur  dann,  wenn  der  Bluterguß  in  nächster  Nähe  der  Rinde  statt- 
findet; mehr  in  das  Mark  fallende  Blutherde  haben  in  der  Regel  nur  hemi- 
plegisehe  Erscheinungen  zur  Folge  oder  verlaufen  latent. 

In  dem  von  Abercrombie  geschilderten  Falle  von  Blutung  in  den 
rechten  Frontallappen  begann  die  Attacke  mit  lebhaften  Kopfschmerzen,  Er- 
brechen und  einer  Ohnmachtsanwandlung,  die  indessen  bald  schwand.  Bei 
vollem  Bewußtsein  zeigten  sich  dann  nach  einigen  Stunden  konvulsive  An- 
fälle im  linken  Arm  und  erst  am  folgenden  Morgen  trat  richtiges  Koma  eia. 

In  einem  Falle  von  Henschen^''^  mit  frischer  ausgedehnter  Blutung  im 
unteren  Parietallappen  (Fall  45)  äußerte  sich  die  Attacke  in  folgender  Weise : 
Dem  auf  einem  Spaziergang  sich  befindenden  Patienten  wurde  es  plötzlich 


'■)  In  einem  Falle  von  Petrina-^'^  in  welchem  die  dritte  linke  Stirnwindiing  Sitz 
einer  kleinen  Blutung  war,  begann  der  Insult,  wie  folgt:  Motorische  Aphasie,  dann 
schmerzhafte  Zuckungen  im  rechten  Facialis  und  Arm;  nachher  eine  leichte  Parese 
in  den  letztgenannten  Gliedern. 

Monakow,  Gehirnpathologie.  2.  Aufl.  75 
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etwas  unbehaglich,  und  er  ließ  unwillkürlich  Schirm  und  Buch  aus  deu 
Händen  fallen.  Bald  darauf  konnte  er  die  Gegenstände  aufheben  und  seinen 
Weg  ruhig  fortsetzen.  Nach  kurzer  Zeit  wiederholte  sicli  das  nämliche.  Er 
ging  hierauf  in  ein  Haus,  weil  ihm  schlecht  wurde ;  daselbst  fiel  er  um  und 
erlitt  allmählich  eine  Hemiplegie;  er  verlor  aber  auch  jetzt  noch  das  Be- 
wußtsein nicht.  Bald  darauf  trat  Hemianopsie  ein;  das  Sensorium  blieb  in- 
dessen völlig  frei  (langsamer  Erguß  des  Blutes).  Bei  dem  mehrere  Monate- 
später erfolgten  Tode  wurde  eine  ziemlich  beträchtliche  hämorrhagische  Cyste- 
im  unteren  Scheitelläppchen  gefunden. 

Daß  Blutungen  in  die  Oecipitalwindungen,  die  meistens  aus  der 
Art.  ealcarina  oder  der  Art.  cunei  stammen,  direkt  mit  einer  Hemianopsie., 
w'elcher  höchstens  kurzer  Schwindel,  Flimmern  vor  den  Augen  u.dgl.  voraus-- 
gehen,  einsetzen  können,  darüber  haben  verschiedene  Autoren  (Cursch-- 
mann,  Baumgarten,  Verrey,  Charcot  und  v.  Monakow)  berichtet. 

Bei  Blutungen  in  den  Windungsbezirk  des  Gyr.  angular.  kommen 
fast  regelmäßig  die  Symptome  der  konjugierten  Deviation  nach  der  gegen- 
überliegenden Seite  mit  Drehung  des  Kopfes  nach  der  nämlichen  Eichtung 
zur  Beobachtung,  wogegen  bei  Blutergüssen  in  die  Gegend  der  Insel  und, 
die  dritte  Stirnwindung  links  aphasische  Störungen  eintreten,  deren  Formen 
je  nach  Ausdehnung  und  Sitz  der  Blutung  variieren  können.  Über  solche 
Blutergüsse  liegen  indessen  nur  wenige  sorgfältig  studierte  Beobachtungen 
vor.  Über  die  klinischen  Folgen  der  stationären  Blutherde  in  den  Hirnwin- 
dungen siehe  das  Kapitel  über  die  Lokalisation  im  Großhirn. 

Verlängertes  Mark.  Blutungen,  die  in  das  verlängerte  Mark  sich  ergießen, 
endigen  fast  immer  tödlich.  Sie  entstehen  durch  Berstung  von  Seitenzweigen 
der  Vertebralarterie.  Konvulsionen  treten  dabei  selten  auf  und  wohl  nie,  wenn, 
die  Blutung  sich  auf  das  verlängerte  Mark  beschränkt.  Was  ihre  Häufigkeit 
anbelangt,  so  sind  primäre  Blutungen  in  die  Med.  obl.  äußerst  selten.  Weit- 
aus am  häufigsten  handelt  es  sich  um  Blutergüsse  der  Brücke,  die  in  das 
verlängerte  Mark  vordringen.  Bezeichnend  für  den  Verlauf  einer  Blutung 
in  das  verlängerte  Mark  ist  ein  von  Ollivier  geschilderter  Fall :  Ein  72jähri- 
ger  Mann,  früher  gesund,  wird  auf  einem  Spaziergang  plötzlich  von  einer 
Mattigkeit  befallen;  er  setzt  sich,  fällt  sofort  nieder  und  stirbt.  Ein  Bluterguß, 
hatte  fast  das  ganze  verlängerte  Mark  zerrissen. 

Von  dem  nämlichen  Autor  stammt  noch  eine  andere  Beobachtung,  eine 
64jährige  Frau  in  der  Salpetriere  betreffend,  die  in  einem  heftigen  Zorn- 
anfall plötzlich  aufschreit,  sich  an  die  Mauer  lehnt  und  dann  tot  nieder- 
sinkt. Bei  der  Sektion  fand  sich  an  der  hinteren  Fläche  des  verlängerten, 
Markes  ein  unregelmäßig  runder,  nußgroßer  Blutklumpen,  der  die  Pyramiden 
zwar  intakt  ließ,  die  Oliven  und  die  strickförmigen  Körper  aber  vollständig 
zerstört  hatte.  Ein  Durchbruch  in  den  vierten  Ventrikel  war  nicht  vor- 
handen. 

Fälle  von  Blutung  in  das  verlängerte  Mark,  in  denen  der  Tod  all-  * 
mählich  eintrat,  sind  nur  vereinzelt  zur  Beobachtung  gekommen  (Mesnet, 
Leyden).  In  solchen  Fällen  zeigt  in  erster  Linie  die  Eespiration  und  die 
Herztätigkeit  eine  Störung.  Ferner  erlischt  die  Stimme,  und  das  Schlucken 
wird  außerordentlich  behindert,  während  der  geistige  Zustand  und  das  Ge- 
meingefühl unversehrt  bleiben  können.  Der  Tod  erfolgt  hier  meist  durch, 
allmähliche  Aufhebung  der  Eespiration  oder  durch  Schluckpneumonie.  Die- 
Diagnose  einer  Blutung  in  das  verlängerte  Mark  igt,  wohl,  in  den  selten- 
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sten  Fällen  mit  Sicherheit  zu  stellen;  denn  ähnliche  Erscheinungen,  wie  bei 
der  Blutung  in  die  Med.  obl.,  stellen  sieh  nach  größeren  Blutergüssen  in 
der  Brücke  und  auch  in  den  Ganglien,  namentlich  wenn  die  Blutung  in  die 
Ventrikel  durchbricht  und  so  das  verlängerte  Mark  zusammendrückt,  ein; 
allerdings  dürfte  bei  letztangedeuteten  Fällen  der  Tod  nicht  so  rasch  und 
unvermittelt  eintreten.  Übrigens  können  auch  Berstungen  eines  Aneurysmas 
der  Aorta  oder  des  Herzens  einen  ganz  äliulichen  plötzlichen  Ausgang  ver- 
anlassen. 

Kleinere  Hämorrhagien  in  die  Med.  obl.  verlaufen  unter  dem  Bilde 
der  chronischen  Bulbärparalyse  und  veranlassen  bisweilen  auch  Lähmungen 
in  beiden  Extremitäten,  obwohl  auch  hier  die  Respirationsstörung  und  die 
Dysphagie  in  den  Vordergrund  der  Erscheinungen  treten. 

In  einer  Beobachtung  von  Faber,  einen  74jährigen  Mann  betreffend, 
äußerte  sich  eine  Blutung  in  die  linke  Pyramide  folgendermaßen :  Plötzlicher 
Verlust  des  Bewußtseins,  cyanotisches  Gesicht;  Hals  und  Augen  nach  rechts 
gedreht.  Vollständige  Lähmung  der  Extremitäten  links ;  die  Extremitäten  der 
rechten  Seite  starr  und  kontrakturiert.  Stertor.  Nach  einigen  Tagen  Tod. 

Durchbrach  der  Blutung  in  die  Ventrikel.  Blutergüsse  in  die 
Ventrikel  können  auch  primär  erfolgen;  es  geschieht  dies  durch  Berstung  der 
Art.  chorioid.  oder  der  Seitenzweige  der  inneren  vorderen  oder  hinteren 
optischen  Arterien,  bisweilen  auch  durch  Berstung  von  Zweigen  der 
vorderen  Hirnarterie,  ventral  vom  Balken.  Solche  primäre  Blutungen 
in  die  Ventrikel  sind  aber  selten.  Die  Erscheinungen  sind  dabei  von 
Anlang  an  diejenigen  einer  schweren  Apoplexie  mit  Hemiplegie,  bisweilen 
auch  mit  Konvulsionen.  Meist  zeigt  sich  auch  konjugierte  Deviation  der 
Augen  und  des  Kopfes.  Wenn  die  Blutung  langsam  erfolgt,  so  treten 
zunächst  Kopfschmerz,  Orientierungsstörung  u.  dgl.  ein;  dann  kommt  es  zu 
einer  Hemiplegie  und  erst  später,  vielleicht  nach  einigen  Stunden,  stellt 
sich  Bewußtlosigkeit  ein.  Die  primäre  Hämorrhagie  ist  meist  tödlich; 
doch  zeigt  sich  ein  schubweiser  Verlauf. 

Weit  häufiger  ist  der  sekundäre  Durchbruch  der  Blutung  in  die 
Ventrikel;  ein  solcher  erfolgt  meist  aus  Blutherdeu,  die  der  lenticulo-optischen 
oder  der  lentieulo-striären  Arterie  entstammen  und  die  von  Anfang  an 
nur  durch  eine  sehmale  Scheidewand  von  der  Ventrikeloberfläche  ge- 
trennt sind  (vgl.  Fig.  926,  cc,  S.  1120).  Das  Blut  ergießt  sich  aus  der 
Durchbruchspforte  mit  großer  Gewalt  und  füllt  rasch  den  Seiten-  und  den 
dritten  Ventrikel;  es  dringt  in  den  Aqu.  Sylv.  und  von  hier  in  den 
vierten  Ventrikel,  wo  es  sich  in  Masse  ansammelt  und  mit  Wucht  die 
Brücke  und  das  verlängerte  Mark  komprimiert.  Der  vierte  Ventrikel  er- 
scheint denn  auch  in  solchen  Fällen  stark  dilatiert  und  mit  mächtigen 
Blutklumpen  durchsetzt,  die  sich  mitunter  bis  in  die  Arme  des  Kleinhirns 
erstrecken.  Infolge  der  so  plötzlich  entstehenden  Füllung  der  Ventrikel 
kommt  es  zu  einer  raschen  Kompression,  resp.  Fernwirkung  auf  die  Groß- 
hirnobertläche  und  das  Bewußtsein  wird  sofort  aufgehoben.  Der  weitere 
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Verlauf  ist  der  einer  ganz  schweren  Apoplexie:  alle  Reflexe  erlöschen; 
die  Temperatur  sinkt  auf  36",  Sö'ö"  und  darunter;  der  Puls  wird  ver- 
langsamt und  die  Athmung  mühsam  und  röchelnd.  Die  Pupillen  sind 
anfangs  verengert,  später  erweitert,  ihre  Reaktion  erloschen.  Dieser  Zu- 
stand kann  zeitweise  von  klonischen  und  tonischen  Krämpfen  unter- 
brochen werden.  Bei  ganz  großen  Blutungen  sind  Krämpfe  selten.  Nach 
einigen  Stunden  wird  der  Puls  häufiger  und  kleiner;  die  Temperatur 
zeigt  eine  gewaltige  Steigerung  und  unter  zunehmender  Erschwerung 
der  Respiration  tritt  allmählich  der  Tod  ein.  Nicht  selten  sieht  man 
während  der  ganzen  Zeit  Kieferkiemrae.  Der  Tod  erfolgt  meist  in  den  ersten 
24  Stunden  nach  der  Attacke;  es  kommen  aber  Fälle  vor,  in  denen  der 
Patient  einige  Tage  in  diesem  komatösen  Zustande  zubringt.  —  Blutungen 
in  die  Ventrikel  sind  nicht  absolut  tödlich.  Es  sind  einzelne  Fälle  in 
der  Literatur  bekannt,  in  denen  die  Patienten  derartige  schwere  Apo- 
plexien noch  überstanden  haben  (Charcot,  Rokitansky).  Solche  Patienten 
verfallen  aber  später  einem  beträchtlichen  Siechtum. 

Diagnose. 

Die  Diagnose  einer  Hirnblutung  im  frischen  Stadium  kann  leicht 
sein ;  sie  kann  aber  auch  zu  den  schwierigsten  diagnostischen  Aufgaben 
gehören.  Selbstverständlich  ist  eine  genaue  Diagnose  gerade  bei  der 
Apoplexie  von  der  größten  Bedeutung  und  maßgebend  für  das  weitere 
Handeln  des  Arztes.  Zu  Verwechslungen  mit  der  Hirnblutung  können 
folgende  Krankheitszustände  Veranlassung  geben: 

1.  Ohnmacht, 

2.  Vergiftung  durch  Alkohol,  Chloroform,  Morphium,  Opium  etc., 

3.  urämisches  Koma, 

4.  diabetisches  Koma, 

5.  Ruptur  eines  großen  Aneurysmas  oder  des  Herzens, 

6.  akute  Herzparalyse  (Herzshock), 

7.  apoplektiforme  Anfälle  bei  der  progressiven  Paralyse  oder  beim 
Hirntumor  etc. 

8.  Embolie  in  die  Hirnarterien, 

9.  akute  thrombotische  Zirkulationsabsperrung  größerer  Hirnarterien, 
resp.  eine  Apoplexia  »serosa«, 

10.  epileptischer  Anfall. 

Die  einfache  Ohnmacht  unterscheidet  sich  von  der  Apoplexie 
dadurch,  daß  sie  in  jedem  Alter  vorkommen  kann,  daß  bei  ihr  der 
Patient  im  Gesicht  ganz  blaß  und  die  Herzaktion  sehr  schwach,  unter- 
brochen, resp.  unregelmäßig  wird  (vorübergehendes  Aussetzen  des  Pulses, 
Arhythmie),  ferner  dadurch,  daß  alle  Lähmungserscheinungen  fehlen 
und  die  Sehnenreflexe  erhaUen  bleiben.  Endlich  dauert  eine  Ohnmacht 
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gewöhnlich  nur  kurze  Zeit;  sie  wird  bei  Tiefhaltung  des  Kopfes  besser, 
ebenso  durch  Anwendung  von  Analeptika.  Ein  diagnostischer  Irrtum 
dürfte  hier  einem  kundigen  Arzte  wohl  selten  begegnen. 

Etwas  schwieriger  könnte  sich  die  Auseinanderhaltung  einer 
schweren  Apoplexie  und  einer  komatösen  Stönmg  bei  der  Vergiftung 
z.  B.  mit  Morphium,  Alkohol,  Chloral  u.  dgl.  gestalten.  Einen  ganz  schweren 
Alkoholrausch  erkennt  man  schon  am  Geruch  der  exspirierten  Luft, 
eventuell  am  Erbrochenen,  ferner  an  der  Beeinträchtigung  der  Herzaktion 
und  der  Respiration.  Doch  ist  nicht  zu  vergessen,  daß  Alkoholrausch 
und  Apoplexie  nebeneinander  bestehen  können,  auch  kann  der  alkoholisch 
Vergiftete  ein  Schädeltrauma  (subkranielle  Blutung  z.  B.  infolge  Zerreißung 
der  Art.  meningea  media)  erlitten  haben  —  dies  alles  zu  erkennen,  kann 
wenigstens  vorübergehend,  solange  als  anamnestische  Anhaltspunkte 
fehlen,  Schwierigkeiten  bereiten,  die  Morphiumvergiftung  ist  charakterisiert 
durch  starke  Verengerung  der  Pupillen,  kühle  Haut,  livide  Hautfarbe, 
kleinen  rapiden  Puls  —  Erscheinungen,  wie  sie  beim  Coma  apoplecticum 
nur  höchst  selten  (im  Terminalstadium)  vorkommen  dürften.  Eine  starke 
Verengerung  der  Pupillen  kann  indessen,  wie  wir  früher  gesehen  haben, 
bei  einer  umfangreichen  Blutung  in  die  Brücke  und  in  das  Mittelhirn 
auftreten.  Auch  Vergiftung  mit  anderen  Stoffen,  eventuell  auch  mit  gas- 
förmigen, kann,  wenn  eine  Anamnese  nicht  erhältlich  ist,  gelegentlich  ein- 
mal zur  Verwechslung  mit  einer  Apoplexie  für  kurze  Zeit  Veranlassung 
geben. 

Was  die  Verwechslung  einer  Hirnblutung  mit  urämischem  und 
diabetischem  Koma  anbetrifft,  so  ist  zu  bemerken,  daß  bei  beiden  der 
Anfall  nie  unvermittelt  auftritt,  daß  namentlich  beim  ersteren  längere 
Zeit  andere  urämische  Erscheinungen  vorausgehen,  daß  der  Patient  hier 
allmählich  soporös  wird  und  dann  erst  komatös.  Ferner  sieht  man  bei 
urämischen  Zuständen  viel  häufiger  Konvulsionen  mit  Delirien;  auch  ist 
hier  das  Koma  im  allgemeinen  weniger  intensiv,  und  läßt  sich  der  Patient 
aus  demselben  eher  wecken.  Im  weiteren  schützt  die  Untersuchung  des 
Urins,  der  tventuell  durch  den  Katheter  aufgenommen  werden  muß,  vor 
einer  solchen  Verwechslung.  Der  Urin  enthält  bei  Nierenerkrankungen 
Eiweiß  und  Formelemente,  während  bei  der  Hirnblutung  der  Urin  in 
der  Kegel  eiweißfrei  ist  und  sich  durch  niederes  spezifisches  Gewicht 
auszeichnet.  Auch  das  diabetische  Koma  entwickelt  sich  selten  unver- 
mittelt; demselben  gehen  Kopfschmerzen,  Unruhe,  Angstzustände, 
Athemnot  voraus;  auch  weist  die  Beschaffenheit  des  Urins  auf  das  Be- 
stehen der  Zuckerharnruhr.  Immerhin  gibt  es  Fälle,  in  denen  das  dia- 
betische Koma  ziemlich  plötzlich  auftritt.  Die  Exspirationsluft  riecht  bei 
solchen  Patienten  nicht  selten  nach  Aceton.  Übrigens  ist  zu  berücksich- 
tigen, daß  es  bei  Diabetikern  nicht  selten  zu  Hirnblutungen  kommt. 
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wenn  auch  nicht  so  häufig  wie  bei  Patienten  mit  Nierenschrumpfung, 
lind  in  solchen  Fällen  ist  es  selbstverständlich  äußerst  schwierig,  eine 
differentielle  Diagnose  zu  stellen,  resp.  zu  entscheiden,  welcher  Natur 
das  auftretende  Koma  ist.  Zeigen  sich  Ungleichheiten  in  den  Pupillen 
oder  von  Anfang  an  Innervationsdifferenzen  auf  beiden  Körperhälften,  so 
gestaltet  sich  das  Erkennen  der  Hirnblutung  leichter.  Bisweilen  gibt  die 
ophthalmoskopische  Untersuchung,  d.  h.  ein  eventuelles  Vorhandensein 
einer  Retinitis  albuminur.  nähere  Anhaltspunkte  für  die  Diagnose  eines 
Nierenleidens.  Aus  der  Temperatur  lassen  sich  genauere  Aufschlüsse 
über  den  Ursprung  des  Insultes  nicht  holen;  denn  sowohl  bei  der  Urämie 
als  bei  der  Hirnblutung  ist  die  Temperatur  anfangs  herabgesetzt;  aller- 
dings kommt  es  bei  letzterer  eher  zu  einer  Steigerung  als  wie  bei  jener; 
doch  siiid  Temperatursteigerungen  auch  bei  der  Urämie  im  weiteren 
Verlauf  nichts  seltenes,  zumal  bei  letzterer  auch  entzündliche  Komplikationen 
in  den  Lungen  vorhanden  sein  können. 

Im  allgemeinen  dürften,  wenn  eine  halbwegs  genaue  Anamnese 
möglich  ist,  Verwechslungen  zwischen  einer  Hirnblutung  und  den  oben 
geschilderten  Zuständen  selten  vorkommen. 

Ebenso  wird  eine  sorgfältige  Erkundigung  über  die  Vei'gangenheit 
des  Patienten  eine  Verwechslung  eines  apoplektiformen  Anfiüles  bei  der 
progressiven  Paralyse  mit  einer  Apoplexia  sanguinea  nicht  zulassen.  Vor- 
ausgegangene Erscheinungen  geistiger  Störung  im  Sinne  einer  Gedächtnis- 
schwäche, ferner  Silbenstolpern,  Urteilsschwäche,  impulsive  Handlungen  etc. 
weisen  auf  eine  paralytische  Natur  der  Attacken;  auch  ist  zu  be- 
merken, daß  die  apoplektiformen  Anfälle  der  Paralytiker  höchst  selten 
dauernde  hemiplegische  Erscheinungen  zurücklassen. 

Hinsichtlich  der  akuten  Herzparalyse,  des  sogenannten  Herz- 
sboeks,  läßt  sich  das  nämliche  sagen  wie  hinsichtlich  einer  schweren  Ohn- 
macht; es  wird  hier  im  Gegensatz  zum  apoplektischen  Anfall  die  Herz- 
aktion direkt  unterbrochen.  Bei  der  Berstnng  eines  großen  Aneurysmas 
der  Körperarterien  zeigen  sich  die  nämlichen  Erscheinungen  wie  bei 
plötzlich  eintretenden  profusen  Blutverlusten  durch  Hämorrhagie  in  an- 
deren Organen;  Der  Puls  wird  klein,  der  Patient  blaß;  sein  Bewußtsein 
schwindet,  aber  durchaus  nicht  so  jäh,  wie  dies  bei  der  Apoplexie  ge- 
wöhnlich der  Fall  ist;  auch  bleiben  halbseitige  Lähmungserscheinun- 
gen fern. 

Sicherer  gestaltet  sich  die  Diagnose  auf  Hirnblutung,  sobald  das 
Koma  kein  ganz  vollständiges  ist  und  Herderscheinungen,  wenn  auch 
nur  andeutungsweise,  aus  dem  schweren  allgemeinen  Zustand  sich 
nbheben.  Wichtig  sind  da  insbesondere  ungleiches  Verhalten  der 
Keflexe,   Ungleichheiten  in  der    motorischen  Schwäche  der 
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Glieder  auf  beiden  Seiten,  ferner  Pupiliendiflerenz '),  das  Symptom 
der  konjugierten  Seitwärtsablenkung-  der  Augen  etc.  Von  den  Reflexen 
verdient  der  Kornealreflex  die  meiste  Beachtung;  dann  sind  zu  prüfen 
die  Patellar-,  Bauch-,  Kremaster-  und  Sohlenreflexe,  resp.  der  Babinski- 
sche  Streichreflex.  Oft  zeigen  sich  beim  apoplektischen  Anfall  schon 
in  ziemlich  tiefem  Koma  ausgesprochene  Differenzen  auf  beiden  Körper- 
hälften. Sodann  fallen  in  Betracht  eventuelle  Unterschiede  in  der  Tem- 
peratur der  Glieder  auf  beiden  Seiten.  Oft  kann  man  bei  vollständigem 
Koma,  bevor  eine  Hemiplegie  oder  andere  Herderscheinungen  sich  nach- 
weisen lassen,  eine  deutliche  Abkühlung  der  später  in  Lähmungszustand 
kommenden  Körperteile  konstatieren.  Dännhardt'"^^  thnd  eine  solche 
Temperaturherabsetzung  bei  einer  Blutung  in  den  rechten  Sehhügel  (mit 
Perforation  in  den  Seitenventrikel)  als  erste  deutliche  Herderscheinung. 
In  seinem  Falle,  der  schon  nach  wenigen  Stunden  tödlich  endigte,  zeigte 
sich  ein  bemerkenswerter  Unterschied  in  der  Stärke  des  Radialispulses 
auf  beiden  Seiten:  rechts  waren  100 — 120  Schläge  zu  zählen,  während 
links  der  Puls  nicht  zu  fühlen  war. 

Diagnostisch  wichtig  ist  im  weiteren  bei  der  Apoplexie  das  Vor- 
handensein eines  vollen  langsamen  Pulses  und  einer  ruhigen, 
bisweilen  auch  einer  leicht  stertorösen  Respiration. 

Handelt  es  sich  nur  um  einen  leicht  soporösen  Zustand,  sind  ferner 
halbseitige  Lähmungserseheinungen  (Hemiplegie)  deutlich  nachweisbar, 
dann  kann  hier  eine  Verwechslung  nur  mit  einer  Arterienverstopfung, 
Hirntumor  oder  mit  Apoplexie  aus  allgemeinen  Ursachen  möglich  sein. 

Sehr  ernste  Schwierigkeiten  bereitet  überhaupt  die  Entscheidung, 
ob  der  apoplektische  Insult  durch  eine  Arterienverstopfung  oder 
durch  eine  -Hirnblutung  hervorgerufen  wurde.  Die  Erscheinungen 
können  sich  in  beiden  Fällen  gelegentlich  so  ähnlich  gestalten,  daß  eine 
differentielle  Diagnose  schlechterdings  unmöglich  wird. 

Im  allgemeinen  darf  man  sich  bei  der  Entscheidung  durch  folgende 
Gesichtspunkte  leiten  lassen.  Die  Hirnblutung  ist  vorwiegend  eine  Krank- 
heit des  höheren  Alters;  sie  tritt  meist  unvermittelt  auf,  d.  h.  plötzlich 
und  ohne  Vorboten ;  sie  betrifft  eher  korpulente  Individuen -j  und  kommt 
häufig  bei  Nierenkranken  vor.  Handelt  es  sich  daher  um  jüngere  Indivi- 
duen, die  womöglich  mit  einem  Herzfehler  behaftet  sind,  dann  handelt 
es  sich  eher  um  Embolie  oder  um  eine  akute  Encephalitis,  und  betrifl't 
der  Zustand  ältere  Individuen,  bei  denen  die  Erscheinungen  nicht  plötz- 
lich eintreten,  sondern  sich  langsam  und  unter  allgemeinen  Sj'mptomen 

^)  Die  Pupille  auf  der  Seite  des  Herdes  ist  bei  uinfangreielier  Blutung  nicht 
selten  enger  als  auf  der  anderen  Seite,  was  wohl  auf  akute  Sympathieusparese  zu- 
rückzuführen ist. 

-)  Cfr.  immerhin  S.  1110  u.  ff. 
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und  unter  Schwankungen  vorbereiten,  sind  auch  die  apoplektischen  Er- 
scheinungen milderer  Natur  —  dann  liegt  die  Annahme  einer  Thrombose 
der  Hirnarterien  (Arteriosklerose)  näher.  Auch  vorausgegangene  syphi- 
litische Erkrankung  spricht  eher  für  eine  Gefäßverstopfung  als  für  eine 
Hirnblutung.  Bei  der  Hirnblutung  soll  sieh  während  des  Anfalles  ein  leb- 
hafteres Pulsieren  der  Arterien  des  Körpers  bemerkbar  machen  als  bei  der 
Arterienverstopfung;  auch  ist  die  Hautfarbe  eher  eine  gerötete  (das  Um- 
gekehrte kommt  aber  auch  vor).  Kleine  Blutungen  in  die  Netzhaut,  sowie 
Vorhandensein  von  Miliaraneurysmen  in  der  Eetina  sprechen  mit  größerer 
Bestimmtheit  für  eine  Hirnblutung.  Ist  das  Koma  sehr  tief  und  ganz 
plötzlich  eingetreten,  so  ist  die  Annahme  einer  Hirnblutung  ziemlich  sicher. 
Eine  plötzlich  eintretende  Embolie  erzeugt  zwar  auch  Bewußtseins verlust; 
doch  ist  derselbe  im  allgemeinen  weniger  tief  wie  bei  der  Hirnblutung. 
Auch  sieht  man  weit  häutiger  als  bei  letzterer  bei  der  Embolie  halbseitige 
klonische  Krämpfe,  überhaupt  Eeizerscheinungen.  Von  großer  Bedeutung 
ist  bei  all  diesen  Zuständen  das  Verhalten  des  Herzens.  Ist  ein 
Klappenfehler  vorhanden,  oder  lassen  sich  endokarditische  Prozesse  am 
Herzen  nachweisen,  dann  ist  das  Vorhandensein  einer  Embolie  sehr 
wahrscheinlich;  und  es  wird  ziemlich  sieher,  wenn  Inf;irkte  in  anderen 
Organen  bereits  zutage  getreten  sind.  Aber  auch  dann  noch  sind  dia- 
gnostische Irrtümer  nicht  ganz  zu  vermeiden;  denn  die  Erfahrung  lehrt, 
daß  auch  bei  Herzfehlern  Hirnblutungen  durchaus  nicht  zu  den  Seltenheiten 
gehören;  hat  sich  doch  bei  der  Zusammenstellung  von  Kleiber^"'^'^  ge- 
zeigt, daß  unter  20  Fällen  von  Herzklappenafiektionen,  die  auf  der  medi- 
zinischen Klinik  in  Zürich  zur  Aufnahrae  kamen,  die  cerebrale  Hemiplegie 
nur  in  acht  Fällen  auf  Embolie  beruhte,  in  den  übrigen  Fällen  aber  auf 
frischer  Hirnblutung.  Ferner  ist  zu  bemerken,  daß  Thrombose  und  Hirn- 
blutung sich  nicht  ausschließen,  sondern  nicht  selten  nebeneinander  be- 
stehen, wie  ich  das  an  einigen  Fällen,  die  ich  unter  Anfertigung  von 
Schnittserien  studierte,  gesehen  habe.  Vorhandensein  eines  Nierenleidens, 
einer  Bleivergiftung  spricht  weit  mehr  für  eine  Hämorrhagie  als  für  eine 
Thrombose;  desgleichen  ein  hypertrophisches  Herz. 

Wenn  bei  älteren  Individuen  mit  arteriosklerotischen  Veränderungen 
an  den  Temporal-  und  Eadialarterien,  unter  Vorboten  (Schwindel,  Taub- 
heitsgefühl, Schwäche  in  den  Gliedern  etc.)  apoplektische  Insulte  auf- 
treten, die  zwar  nur  flüchtige  Lähmungen  hinterlassen,  nachher  aber 
elementare  seelische  Funktionen  stören;  wenn  unter  diesen  Umständen 
Emptindungsstörungen  und  auch  aphasische  Erscheinungen,  allmählich  ein- 
setzend, zutage  treten :  dann  liegt  die  Annahme  einer  thrombotischen  Er- 
weichung näher  als  diejenige  einer  Hirnblutung.  Jedenfalls  sprechen  im 
allgemeinen  häufig  sich  wiederholende  und  rasch  sich  ausgleichende  apo- 
plektische Anfälle  weit  mehr  für  eine  arteriosklerotische  Thrombose, 
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schwerere  dagegen,  mit  tiefer  Bewußtlosigkeit  einhergehende  und  dauernde 
Hemiplegie  nach  sich  ziehende  mehr  für  eine  Blutung.  Mangel 
seniler  Vorläufererscheinungen,  plötzliches  Einsetzen  der 
Attacke,  mitten  in  der  Tagesarbeit,  mit  stürmischen  Er- 
scheinungen und  im  späteren  Lebensalter  deutet,  wenn  Herz- 
erscheinungen fehlen,  mit  ziemlicher  Gewißheit  auf  eine  Hirn- 
blutung hin.  Sicher  ist,  daß  die  Entscheidung  über  die  nähere  Natur 
einer  Apoplexie  (und  dies  namentlich  wenn  klare  Erscheinungen  in  den 
übrigen  Organen  nicht  vorhanden  sind)  oft  viel  schwerer  ist  als  eine 
genauere  Feststellung  des  Sitzes  des  krankhaften  Prozesses. 

Prognose. 

Ist  die  Blutung  durch  die  Diagnose  sichergestellt,  dann  richtet  sich 
an  den  Arzt  die  Frage,  welches  weitere  Schicksal  steht  dem  Kranken 
bevor  und  wie  gestalten  sich  die  Heilaussichten?  Gleich  zu  Beginn  einer 
Blutung  den  Ausgang  des  Zustandes  richtig  vorauszusagen,  gehört  oft  zu 
den  schwierigsten  Aufgaben.  Jede  Hirnblutung  kann  eine  schlimme,  das 
Leben  gefährdende  Wendung  nehmen.  Ist  die  Attacke  noch  so  milde 
aufgetreten,  so  darf  hieraus  allein  nie  eine  günstige  Prognose  gestellt 
werden;  denn  die  Erfahrung  lehrt,  daß  kleineren  Blutungen  ganz  schwere 
auf  dem  Fuß  nachfolgen  können.  Liegt  doch  stets  die  Gefahr  nahe,  daß 
selbst  wenig  umfangreiche,  aber  in  der  Nachbarschaft  der  Ventrikelober- 
fläche oder  der  Großhirn-  und  Kleinhirnoberfläche  sitzende  Blutherde 
in  die  Ventrikel,  resp.  in  die  Hirnhäute  durchbrechen  und  so  noch  nach- 
träglich zu  einer  zweiten,  dann  meist  tödlichen  Apoplexie  führen  können. 
Auch  veranlaßt  die  Berstung  eines  Miliaraneurysmas  nur  zu  leicht,  schon 
durch  die  Erschütterung,  die  Ruptur  eines  anderen,  in  der  Nachbarschaft 
sitzenden.  Mit  dem  Auftreten  der  ersten  Blutung  ergibt  sich  überhaupt 
die  betrübende  Klarheit,  daß  Miliaranemysmen  an  den  Hirngefäßen  vor- 
handen und  daß  somit  später  weitere  Gefäßberstungen  zu  gewärtigen  sind. 

Für  die  prognostische  Orientierung  über  die  Situation  des  Patienten 
dürften  folgende  Momente  wegleitend  sein.  Zu  Beginn  der  Blutung  gibt  uns 
die  Körpertemperatur  den  wichtigsten  Anhaltspunkt,  um  die  Schwere  der 
Attacke  abzuschätzen.  Erfahrungsgemäß  sinkt  bei  umfangreicheren  Hirn- 
blutungen die  Temperatur  rasch,  d.  h.  nach  10 — 15  Minuten,  auf  36", 
35°,  ja  bis  34*50,  um  nach  mehreren  Stunden  langsam  zu  steigen.  Ge- 
schieht ein  solches  Sinken  plötzlich,  dann  ist  die  Prognose  ungünstig. 
Im  allgemeinen  kann  man  sagen,  daß,  je  weniger  rasch  und  je  weniger 
tief  die  Temperatur  nach  dem  Anfall  heruntergeht,  um  so  kleiner  die 
Blutung  und  um  so  günstiger  die  Aussicht  auf  Erholung  des  Kranken 
ist.   Bei  schwächeren  Blutungen  fehlt  meist  die  konjugierte  Deviation; 
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auch  ist  das  Koma  weniger  tief.  Bei  ganz  tiefem  Koma  bietet  der 
Sphincter  ani  dem  eindringenden  Finger  keinen  Widerstand  dar:  die 
Eespiration  ist  l^iirz,  oberflächlich,  stertorüs;  schaumige  Flüssigkeit  und 
Speichel  fließen  zum  Munde  heraus;  der  Puls  ist  hart  und  läßt  sich 
nicht  znsamraendrücken.  Ebenso  ungünstig  wie  das  rasche  Sinken  im 
Anfang  ist  ein  späteres  rasches  Steigen  der  Temperatur  auf  SG'ö" 
und  40°.  Steigt  die  Temperatur  nach  24  Stunden  nicht  über  39-5".  so 
ist  das  ein  Zeichen,  daß  die  Blutung  gestillt  ist  (Althaus^^^^).  Wenn  schon 
nach  mehreren  Stunden  eine  Besserung  eingetreten  ist,  dann  darf  man 
fürs  erste  hoffen,  daß  der  Patient  sich  von  diesem  Anfall  erhole:  doch 
bleibt  die  Prognose  noch  einige  Tage  zweifelhaft,  da  der  dem  ersten 
Kollaps  entronnene  Patient  eventuell  noch  den  weiteren  Folgen  in  der 
Eeaktionsperiode  erliegen  kann.  Hat  die  Bewußtlosigkeit  länger  als 
24  Stunden  unverändert  angedauert,  so  darf  man  in  den  wenigsten  Fällen 
eine  Erholung  des  Kranken  erwarten,  und  umgekehrt,  wenn  der  Tod 
nicht  in  den  ersten  zehn  Tagen  eintritt,  ist  eine  Wiederherstellung  des 
Patienten  mit  großer  Wahrscheinlichkeit  anzunehmen. 

Ein  starkes  Sinken  der  Temperatur  mit  rasch  darauffolgender  Stei- 
gerung, ferner  frühes  Auftreten  von  Eiweiß  im  Urin  oder  Zuckergehalt 
des  letzteren,  dann  Eespirationsstörungen,  insbesondere  das  Cheyne- 
Stockessche  Athraungsphänomen,  deuten  auf  eine  schwere  Situation. 
Von  schlimmer  Vorbedeutung  ist  im  weiteren  eine  nach  zwei  bis  drei 
Tagen  oder  noch  früher  auftretenden  Eöte  der  Haut  des  Hinterbackens 
der  gelähmten  Seite,  eine  Eöte,  die  auf  Fingerdruck  vorübergehend  leicht 
verschwindet  und  allmählich  eine  sanguinolente  Farbe  annimmt,  —  denn 
dann  entwickelt  sich  der  mit  Eecht  so  sehr  gefürchtete  akute  Dekubitus 
dessen  Auftreten  mit  ziemlicher  Gewißheit  auf  baldigen  letalen  Ausgang 
hinweist.  Gewöhnlich  steigt  dann  die  Temperatur  rasch  in  die  Höhe; 
Delirien  stellen  sich  ein;  der  Bauch  wird  kahnförmig  eingezogen;  das 
Gesicht  des  Patienten  bedeckt  sich  mit  klebrigem  Sehweiß  und  Lungen- 
hypostase macht  dem  Zustand  ein  Ende. 

Je  jünger  und  wohlgenährter  der  vom  Schlage  betroffene  Patient 
ist,  je  weniger  seine  Hirngefäße  im  übrigen  geschädigt  sind,  mit  anderen 
Worten,  je  mehr  Beistand  im  Sinne  einer  besseren  Blutzufuhr  seitens 
der  gesunden  Abschnitte  des  übrigen  Gefäßsystems  zu  erwarten  ist,  um 
so  eher  darf  man  an  eine  Wiederherstellung  des  Kranken  denken.  Nach 

1)  Nach  Charcot "i-"-  ist  dieser  maligne  Dekubitus  verschieden  von  dem  gewöhn- 
lich infolge  von  Unreinliehkeit  entstandenen;  jener  lasse  sieh  angeblieh  nicht  verhüten, 
auch  wenn  man  den  Kranken  auf  die  gesunde  Seite  lege  und  alle  Vorsichtsmaßregeln 
beobachte;  doch  ist  dies  alles,  wie  schon  früher  (S.  1168)  erörtert,  zum  mindesten 
fraglieh.  In  manchen  Fällen  stellt  sieh  auch  Dekubitus  am  Knie,  Knöchel,  Hacken  des 
gelähmten  Beines  ein. 
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Durand-Fardel  kommen  Gefäßrupturen  mit  Durchbtuch  in  die  Ven- 
trikel vor  dem  60.  Jahre  sehr  selten  vor. 

Ist  der  Tod  innerhalb  der  ersten  zehn  Tage  nicht  eingetreten  und 
erholt  sich  der  Patient  von  seinen  allgemeinen  Krankheitsstörungen,  dann 
kommt  die  Frage  nach  den  Heilaussichten  mit  Rücksicht  auf  die 
Herderscheinungen  und  vor  allem  in  Bezug  auf  die  Hemiplegie. 

Nach  jeder  Apoplexie  bildet  sich,  wenn  der  Patient  am  Leben 
bleibt,  erfahrungsgemäß  ein  beträchtlicher  Teil  der  Lähmungserschei-- 
nungen  zurück  (Schwinden  des  Shocks,  resp,  der  Diaschisis).  Sofort  mit 
dem  Rückgang  des  Komas  und  mit '  der  Steigerung  der  Körpertemperatur 
beginnen  die  Resorptionsvorgäuge,  die,  je  nach  dem  Kräftezustand  des 
Patienten,  je  nach  den  Zirkulationsverhältnissen  im  Gehirn  und  je  nach 
Sitz  und  Größe  des  Blutherdes,  bald  in  rascherer,  bald  in  langsamerer 
Weise  sich  abspielen.  Die  abnorme  Kompression  der  Hirnteile  durch  das 
ausgetretene  Blut  läßt  nach ;  die  längere  Zeit  in  ödematösem  Zustande  sich 
befindenden  Bahnen  und  Zentren  werden  frei ;  auch  die  kapillären  Extra- 
vasate (Aneurysmata  dissecantia)  werden  nach  Aufsaugung  kleiner  und  da- 
mit treten  die  indirekten  Symptome  der  Blutung  zurück;  es  bleiben  dauernd 
nur  solche  Lähmungserscheinungen,  die  direkte  Folge  der  zerstörten 
Bahnen  sind,  nämlich  die  Dauererscheinungen.  Da  unterbrochene 
Neurone  nie  mehr  zusammenwachsen,  gewöhnlich  sogar  (zumal  wenn  die 
Unterbrechung  in  Masse  geschah)  in  toto  der  regressiven  Metamorphose  ver- 
fallen, so  ist  an  eine  Wiederaufnahme  der  Funktion  seitens  jener  lädierten 
Neurone  selbstverständlich  kaum  zu  denken.  Dagegen  ist  es  möglich,  daß 
durch  bessere  Ausnützung  der  gesund  gebliebenen  Hirnteile,  und  insbesondere 
der  Bahnen  in  der  nicht  ergriffenen  Hirnhälfte,  ferner  durch  Überwindung 
der  Diaschisis,  manche  Lähmungserscheinungen  direkt  weichen,  resp.  ausge- 
glichen (kompensiert)  w^erden.  Vor  allem  steht  zu  erwarten,  daß  alle  diejenigen 
Muskelgruppen,  die  diffus  und  in  beiden  Hemisphären  (Prinzipalzentren) 
sowie  vor  allem  in  den  subcorticalen  Zentren  (Oblongata,  Haube,  Pons)  reich- 
lieh vertreten  sind,  wie  z.  B.  die  Schluck-,  Rumpf-,  Kehlkopfmuskeln  etc.  ferner 
die  Muskeln  der  unteren  Extremitäten,  letztere  innerhalb  gewisser  Schranken 
ihre  Funktionsfähigkeit  wieder  erlangen,  ja  oft  in  einem  Grade,  daß  hier  ein 
Funktionsausfall  nur  von  einem  Kundigen  erkannt  werden  kann. ')  Gerade 
der  Umstand  aber,  daß  die  genannten  Muskelgruppen  in  beiden  Hemi- 
sphären (und  zwar  mehrfach,  wenn  auch  nach  etwas  verschiedenen  Prinzipien) 
repräsentiert  sind,  hat  zur  Folge  daß  die  gesunde  Seite  ebenfalls  et- 
welche Schwächung  erleidet,  weshalb  z.  B.  der  Gang  von  Leuten,  die 
einmal  eine  Apoplexie  mit  Läsion  der  Pyramidenbahn  erlitten  haben, 
auch  auf  der  gesunden  Seite  nicht  ganz  normal,  d.  h.  weniger  elastisch 
als  früher  ist. 

')  Vgl.  unter  »Hemiplegie«,  S.  466  u.  ff. 


1196 


Gehirnblutungen. 


Die  konjugierte  Deviation  geht  meist  mit  dem  Koma  zurück:  die 
halbseitige  Biicklähmung  nach  Blutung  in  die  Brücke  bleibt  dagegen 
länger  und  eventuell  dauernd  bestehen.  Zentrale  Lähmungen  einzelner 
Hirnnerven  (Oculomotorius,  Facialis,  Quintus  etc.)  verhalten  sich,  je 
nach  der  Zahl  der  dabei  unterbrochenen  Wurzelfasern,  verschieden; 
die  Paresen  der  motorischen  Hirnuerven  bleiben  aber  recht  lange  zu- 
rück. Daß  die  halbseitigen  Empfindungsstörungen  (Hemianästhesie,  He- 
mianopsie) bei  partieller  Unterbrechung  der  zugehörigen  Bahnen'-  viel 
rascher  sich  zurückbilden  als  die  Bewegungsstörungen,  dies  wurde  schon 
im  Kapitel  über  die  Herderscheinungen  hervorgehoben;  während  aljer 
nach  völliger  Unterbrechung  z.  B.  der  Sehstrahlungen  die  Hemianopsie 
dauernd  bleibt,  findet,  selbst  nach  vollständiger  Zerstörung  der  hinteren 
inneren  Kapsel,  mit  der  Zeit  teilweise  Eestitution  der  Körpersensibilität 
statt.  Cerebrale  und  cerebellare  Ataxie,  Anarthrie  sind,  je  nach  Umfang 
und  Sitz  des  Herdes,  einer  mehr  oder  weniger  bedeutenden  Besserung 
zugänglich ;  doch  gehen  diese  Symptome,  wenn  sie  eine  Zeit  laug  in 
ausgesprochener  Weise  bestanden  haben,  selten  vollständig  zurück.  Seelen- 
blindheit, -taubheit  und  Apaxie  haben  meist  größere,  oft  sogar  doppelseitige 
Herde  zur  Voraussetzung;  sie  stellen  wenig  stabile  Symptomenkomplexe 
dar;  sie  verschwinden  aber  selten  spurlos.  Über  die  aphasischen  Sprach- 
störungen siehe  unter  »Lokalisation  im  Großhirn«,  S.  801  u.  ff. 

Die  Lähmung  des  Armes,  d.  h.  der  Hand  und  der  Finger,  ist  bei 
völliger  Unterbrechung  einer  Pyramidenbahn  einer  wesentlichen  Besserung 
nicht  mehr  fähig  (vgl.  unter  »Hemiplegie«).  Dagegen  sind  sowohl  die  Lähmungs- 
erscheinungen als  die  Kontakturen  bei  nur  partieller  Zerstörung  der  Pyra- 
midenbahn unter  geeigneter  Behandlung  besserungsfähig. 

In  halbgelähmten  Grliedern  stellen  sich  dann  und  wann,  besonders  wenn 
ein  kleiner  Herd  in  den  der  retrolentikulären  inneren  Kapsel  benachbarten 
Hirnteilen  liegt,  posthemiplegische  Bewegungsstörungen,  wie  z.  B.  Zittern, 
Chorea,  Athetose  ein. ')  Die  Prognose  dieser  letztgenannten  Herdsymptome  ist 
wohl  ausnahmslos  eine  ungünstige,  obwohl  durch  eine  verständig  geleitete 
Behandlung  manche  Störungen  und  Beschwerden  gemildert  werden  und  be- 
deutende Schwankungen  in  der  Besserung  vorkommen  können. 

Hat  sich  eine  Hemiplegie  zirka  vier  bis  fünf  Monate  nach  dem  Sehlag- 
anfall gar  nicht  gebessert,  so  ist  anzunehmen,  daß  sie  wohl  bis  zum 
Lebensende  des  Patienten  wenig  verändert  zurückbleiben  werde.  Dagegen 
ist  mit  ziemlicher  Sicherheit  eine  Wiederherstellung  der  Motilität  zu  er- 
warten, wenn  schon  etwa  nach  drei  bis  vier  Wochen  vom  Beginn  der 
Attacke  an  gerechnet  deutliche  Spuren  von  Beweglichkeit  sich  zeigen. 

Lti  allgemeinen  lassen  im  jüngeren  Alter  erworbene  Blutungen, 
wenn  sie  nicht  auf  einer  Bluterkrankung  beruhen,  eher  eine  Wieder- 

^)  Näheres  hierüber  siehe  imter:  »Posthemiplegische  Bewegungsstörungen«  und 
»Lokalisation  im  Sehhügel«. 
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herstellung  zu;  auch  ist  in  solchen  Fällen  eine  neue  Hirnblutung  viel 
weniger  zu  befürchten  als  wie  bei  älteren  und  dekrepiden  Individuen. 
Die  Ausfallserscheinungen  bleiben  zwar  jahrelang  unverändert  bestehen, 
doch  kann  sich  bei  solchen  Patienten  durch  bessere  Einübung  der  ge- 
sunden Glieder  manche  motorische  Tätigkeit  vorteilhafter  gestalten. 
Namentlich  gilt  dies  von  Fällen,  bei  denen  der  Blutherd  ziemlich 
isoliert  geblieben  ist.  Dagegen  kann  es  vorkommen,  daß  selbst  mehrere 
Jahre  nach  erlittener  Attacke  Lähraungserscheinungen  in  den  früher 
befallenen  Gliedern  von  neuem,  und  ohne  daß  eine  frische  Blutung 
hinzukommt,  auftreten  können  (vgl.  S.  1173). 


Therapie. 

Behandlung  des  apoplektiselien  Anfalles.  Alle  besonnenen  Ärzte 
sind  der  Ansicht,  daß  bei  einem  apoplektischen  Anfall  die  wesentlichste  und 
wichtigste  Aufgabe  darin  besteht,  den  Patienten  vor  weiteren  Gefahren  und 
Sciiädliehkeiten  möglielist  zu  schützen,  d.  h.  ihn  unter  Bedingungen  zu  bringen, 
unter  denen  der  Blutung  am  ehesten  Einhalt  getan  werden  und  unter  denen 
die  Aufsaugung  des  Blutherdes  am  leichtesten  vor  sich  gehen  kann.  Der  Arzt 
wird  daher  zunächst  sein  Hauptaugenmerk  darauf  richten,  daß  der  von  der 
Hirnblutung  frisch  befallene  Patient  sofort  unter  möglichst  geringer  Erschüt- 
terung des  Körpers  (längere  Transporte  sind  streng  zu  vermeiden)  ins  Bett 
und  hier  in  eine  horizontale  Lage  mit  etwas  erhöhter  Kopflage  gebi'aeht 
wird.  Der  Hals  des  Kranken  ist  freizulegen.  Ist  der  Kranke  nicht  bewußtlos, 
so  soll  er  alle  Bewegungen  mit  den  Gliedern  unterlassen.  Jede  Vielgeschäf- 
tigkeit, jedes  unruhige  Gebaren  in  der  Umgebung  des  Patienten  ist  zu  ver- 
meiden; möglichste  Ruhe  und  Besonnenheit,  namentlich  auch  seitens  der 
Angehörigen,  sind  angezeigt.  In  früheren  Jahrzehnten  wurde  bei  jedem 
Schlaganfall  sofort  zur  Lanzette  gegriifen  und  ein  tüchtiger  Aderlaß  gemacht. 
In  neuerer  Zeit  ist  man  von  diesem  therapeutischen  Eingriff  ziemlich  ab- 
gekommen, und  wenn  immer  noch  in  jedem  Handbuch  der  Aderlaß  bei  Hirn- 
blutung unter  anderem  warm  empfohlen  wird,  so  geschieht  dies  doch  unter 
Einschränkung  auf  solche  Fälle,  in  denen  der  Ernährungszustand  des  Patienten 
ein  besonders  guter  ist  und  sichtliche  Zeichen  einer  sogenannten  Hirncongestion 
(rotes  Gesieht,  voller  Puls,  erregte  Herztätigkeit,  klopfende  Caiotiden  etc.) 
bestehen.  Nur  wenige  Autoren,  darunter  Gowers,  Strümpell  u.a.,  verhalten 
sich  dem  Aderlaß  gegenüber  ablehnend.  M.  E.  ist  der  Nutzen  des  Ader- 
lasses sehr  fraglich  auch  in  solchen  Fällen,  in  denen  ausgesprochene  Zeichen 
einer  Hirnhyperämie  bestehen;  wenigstens  konnte  ich  mich  in  den  allerdings 
nicht  sehr  zahlreichen  Fällen  meiner  Erfahrung  nie  von  einem  wirklichen 
Nutzen  eines  solchen  überzeugen,  auch  nicht  in  Fällen,  in  denen  bald  nach 
der  Venäsektion  ein  vorübergehender  Nachlaß  der  komatösen  Erscheinungen 
(Aufblicken  des  Patienten,  halb  willkürliche  Bewegungen)  erreicht  wurde. 
Auch  vom  theoretischen  Gesichtspunkte  erscheint  der  Wert  des  Aderlasses 
ein  höchst  problematischer.  Daher  bin  ich  der  Meinung,  daß  einige  ältere 
Autoren  (Traube,  Trousseau)  recht  hatten,  vor  Überschätzung  des  günstigen 
Einflusses  eines  solchen  zu  warnen. 
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Bs  unterliegt  ja  keinem  Zweifel,  daß  ein  Aderlaß  die  Bintspanniing', 
im  ganzen  Arteriensystem  sofort  und  in  bedeutendem  Grade  herabsetzt.  Es 
fragt  sich  aber  sehr,,  ob  eine  solche  Herabsetzung  bei  der  Hirnblutung,  zu- 
mal bei  älteren  Individuen,  wirklich  von  Vorteil  ist.  Wie  wir  früher  gesehen 
haben  (und  darüber  heiTscht  heilte  wohl  nur  eine  Stimme)  beruht  das  Wesen 
des  apopiektisehen  Anfalles  vor  allem  darin,  daß  nicht  nur  gewisse  Hirnteile 
durch  den  Anprall  , des  Blutes  mechanisch  ers^ehüttert  werden,  sondern  auch 
darin,  daß  durch  das  ausströmende  Blut  ganze  Gefäßgebiete  komprimiert  und 
infolgedessen  hochgradig  blutarm  werden;  mit  anderen  Worten,  bei  dem 
Insult  spielt  direkte  und  indirekte  Hirnanämie  eine  hervorragende  EoUe. 
Durch  Kompression  begrenzter  Teile  wird  die  cerebrospinale  Flüssigkeit  aus 
letzteren  getrieben  und  sammelt  sich  in  den  Hirnhöhlen,  resp.  in  den  Sub^ 
arachnoidealräumen  an.  wo  sie,  wenn  keine  Widerstände  für  die  Auf- 
saugung vorhanden  sind,  resorbiert  wird.  Die  Anämie  der  Hirnoberfläehe,  auf 
die  es  liier  namentlich  ankommt,  wird  am  besten  gehoben  durch  neue  kräftige 
Zufuhr  arteriellen  Blutes.  Die  Steigerung  des  Blutdruckes,  der  volle,  lang- 
same Puls  sind  nichts  anderes  als  der  erste  reflektorisch  durch 
Erregung  der  Med.  obl.  zustande  gekommene  Beginn  einer  Aus- 
gleichung der  zirkulatorisehen  Gehirnstörung;  es  ist  der  nämliche 
reparierende  Vorgang,  der  auch  bei  jedem  Hirndruck  infolge 
Reizung  der  vasomotorischen  Zentren  im  verlängerten  Mark  zur 
Aktion  kommt  und  dessen  Zweck  offenbar  darin  besteht,  der  Hirn- 
anämie entgegenzusteuern.  Durch  einen  Aderlaß  wird  nun  gerade  das 
Gegenteil  bewirkt,  die  Anämie  Avird  stärker.  Und  wenn  man  auch  vorüber- 
gehend einen  scheinbaren  Erfolg  dadurch  erreicht,  daß  man  den  Druck 
in  der  Umgebung  des  Blutherdes  herabsetzt  und  den  venösen  Abfluß  er- 
leichtert —  und  in  diesem  Sinne  mag  eine  Venäsektion,  ganz  im  Anfang 
angewendet,  bei  sehr  kräftigem  Puls  nützlich  sein  (vorausgesetzt,  daß  die 
Diagnose  Hirnblutung  sicher  ist)  —  so  sind  durch  den  Aderlaß  die  drohende 
Hirnanämie  und  der  Hirndruck  zum  mindesten  nicht  fernzuhalten. 

In  überzeugender  Weise  wird  die  Eiehtigkeit  vorstehender  Ausführungen 
illustriert  durch  die  Versuche  von  Naunyn  und  Schreiber,  aus  denen  her- 
vorgeht, daß  ein  mäßiger  Hirndruck  sofort  gefährliche  Dimensionen  annimmt, 
wenn  man  durch  Kompression  der  Bauchaorta  oder  der  Carotiden  den  all- 
gemeinen Blutdruck  herabsetzt.  Die  von  Bergmann  u.  a.  vertretene  An- 
sicht, daß  stärkerer  Druck  in  den  Hiruarterien  den  Hirndruek  erhöhe,  ist 
durch  nichts  erwiesen  und  wird  durch  die  Versuche  von  Naunyn  und 
Schreiber  widerlegt.  Mit  Eücksicht  hierauf  ist  auch  die  Argumentation  von 
Nothnagel,  daß  der  Aderlaß  bei  der  Hirnblutung  deshalb  nützlich  sei,  weil 
er  den  intracraniellen  Druck  verringere,  irrig.  Gerade  das  Gegenteil  ist  richtig. 
Überdies  handelt  es  sich  bei  der  Hirnblutung  nicht  nur  um  einen  gesteigerten 
intracraniellen  Druck,  der  erst  gradatim  und  bei  größeren  Extravasaten  sich 
entwickelt,  sondern  um  Störungen,  die  durch  Hirnanämie  bedingt  sind.  Durch 
stärkeren  arteriellen  Druck  wird  auch  die  Ausscheidung  durch  die  Nieren 
begünstigt. 

Genug,  solange  es  nicht  erwiesen  ist,  daß  die  reaktive  Blutdruek- 
steigerung  nach  Apoplexie  ein  die  Eesorption  störendes  und  die  Zirkulation  in 
den  geschädigten  Hirnteilen  ungünstig  beeinflussender  Moment  darstellt,  solange 
wird  man  gut  tun,  sieh  gegenüber  den  angeblieh  günstigen  Erfolgen  der  Venä- 
sektion skeptisch  zu  verhalten  und  einen  Aderlaß  aufs  äußerste  einzuschränken. 
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Die  üMiehe  Anwendung  eines  Aderlasses  bei  der  Apoplexie  hat  aber 
noch  andere  Bedenten.  Schon  früher  ist  betont  worden,  daß  eine  exakte 
Unterscheidung  zwischen  einer  Apoplexie  durch  Hirnblutung  und  einer  solchen 
durch  Thrombose  und  Embolie  häufig  nicht  möglich  ist.  Bei  letzteren  Formen 
von  Apoplexie  ist  aber  eine  Venäsektion  nicht  nur  nutzlos,  sondern  geradezu 
schädlich,  indem  die  Blutgerinnung  und  die  ischämischen  Störungen  hierdurch 
noch  direkt  begünstigt  werden.  Schon  aus  diesen  Überlegungen '  hat  der  Ader- 
laß in  zweifelhaften  Fällen  gänzlich  zu  unterbleiben.  ^) 

Ein  Stvptikum  wäre  bei  einer  Hirnblutung  am  ersten  am  Platze.  Das 
wirksamste  Styptikuni  ist  jedenfalls  das  der  geborstenen  Arterie  entstammende 
Blutcoagulum  und  daher  ein  weiteres  blutstillendes  Mittel  entbehrlich.  Übrigens 
ist  "wohl  in  den  meisten  Fällen,  wenn  der  Arzt  an  das  Krankenbett  kommt, 
der  Bluterguß  gewiß  zu  Ende. 

Die  von  Horsley  vorgeschlagene  Uliterbindung  der  Ai't,  lenticularis  ist 
bisher  meines  Wissens  noch  wenig  oder  gar  ilicht  ausgeführt  worden.  Die 
Schwierigkeit,  auf  chirurgischem  Wege  spontane  Hirnblutungen  zu  behandeln, 
liegt  zum  Teil  in  der  Unsicherheit  der  lokalen  Diagnose,  namentlich  zu  Be- 
ginn der  Blutung,  vor  allem  aber  in  der  Möglichkeit  einer  Verwechslung 
der  Hirnblutung  mit  einer  Arterienverstopfung.  Überdies  würde  ein  chirur- 
gischer Eingriff  wohl  immer  zu  spät  kommen,  auch  wenn  man  von  den 
großen  technischen  und  anderen  äußeren  Schwierigkeiten  absieht.  Ernstlielier  als 
eine  Unterbindung  käme  bei  schweren  Apoplexien  eine  den  intraeraniellen 
Druck  entlastende  Trepanation  oder  Lumbalpunktion  in  Betracht.  Auch 
manuelle  Kompression  einer  Carotis  wurde  empfohlen. 

Unschuldiger  als  die  soeben  erörterten  Mittel  sind  meines  Eraclitens  ab- 
leitende Methoden:  Blutegel  an  den  Nacken  und  au  die  Processus  mastoid., 
wodurch  wenigstens  der  venöse  Abfluß  aus  dem  Schädelinnern  etwas  begünstigt 
wird;  ferner  Sinapismen  an  die  Untersehenkel,  die  Fußsohlen  und  andere 
Hautreize,  dann  Essigklystiere  etc.,  welche  alle  wenig  nützen,  aber  sicher  nicht 
viel  schaden!  Bei  stärkerem  Koma  sind  Exzitantien  (Kampfer,  Äther  etc.) 
anzuwenden  und  dies  namentlich,  wenn  der  Puls  klein  und  die  Eespiration 
unregelmäßig  wird.  Von  Gowers  werden  auch  Ergotininjektionen  empfohlen. 
Handelt  es  sieh  nicht  um  eine  Bewußtseinsstörung,  so  wartet  man  am  besten 
zu  oder  beschränkt  sieh  auf  Eiwasserkompressen  am  Kopfe.  Sind  Konvulsionen 
vorhanden,  dann  empfiehlt  es  sich  (da  Erschütterungen  durch  die  Bewegungen 
der  Glieder  schädlich  sind),  Chloral  (1 — 2^),  eventuell  per  Klysma  zu  reichen. 

Die  Hauptaufmerksamkeit  sei  darauf  gerichtet,  daß  alle  Lagever- 
änderungen beim  Patienten  möglichst  unterlassen  werden,  ferner 
daß  die  größte  Peinlichkeit  an  seinem  Körper  beobachtet  wird,  daß  die 
Unterlagen  glatt  liegen  und  diejenigen  Teile  des  Kreuzes  und  des  Cxesäßes  etc., 
auf  denen  der  Patient  liegt,  keinem  anhaltenden  Drucke  ausgesetzt  werden 
(Waschungen  solcher  Teile  mit  spirituösen  Flüssigkeiten,  z.  B.  mit  Salizylspiritus, 
Wasserkissen);  kurz,  daß  alles  vermieden  wird,  was  zur  Bildung  des  mit  Eecht 
so  gefürchteten  malignen  Dekubitus  führen  könnte.  Bei  stärkerem  Erbrechen 
sind  heiße  Tücher,  eventuell  ein  Senftteig  auf  die  Magengegend  zu  legen. 


1)  Wer  aber,  unbekümmert  um  die  doch  mehr  theoretischen  Bedenken,  einen 
Aderlaß  (der  ja  allerdingf?  styptiseh  wirkt)  ausführen  will,  der  muß  nach  den  Erfah- 
rungen der  älteren  Autoren  jedenfalls  rasch  handeln  und  zirka  150 — WO  g  Blut  dem 
Körper  entziehen. 
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Mau  sorge  ferner  für  rasche  Entleerung  des  Mastdarms,  sei  es  durch 
innere  Mittel,  (Kalomel,  Rizinusöl,  Sennapräparate  etc.),  sei  es  durch  Klystiere; 
luan  entleere  eventuell  die  gefüllte  Blase  mit  dem  Katheter.  In  manchen 
Fällen  mit  injiziertem  Kopf  und  lebhafter  Pulsatiou  sind  Eisblase  auf  den 
Kopf  und  Nacken  oder  Eiswasserumschläge  zu  empfehlen.  Man  verhüte  aber 
einen  zu  starken  Druck  durch  solche  Kompressen  oder  durch  den  Eisbeutel. 
Zeigen  sich  Erscheinungen  des  Kollapses  (wird  der  Patient  plötzlich  blaß, 
bekommt  er  einen  kleinen  Puls  etc.),  so  reiche  man  dem  Patienten  (eventuell 
mit  der  Sonde)  starken  Kaffee,  Mosch ustiiiktur  oder  Kampfer,  Äther,  Cham- 
pagner, Ammoniumpräparate:  man  wende  ferner,  aber  nur  in  solchen  Fällen 
und  im  Sinne  der  Analeptika  kräftige  Hautreize  an  (Frottieren  der  Gflieder, 
faradischen  Pinsel  etc.).  Der  Nutzen  von  all  diesen  Applikationen  wird 
allerdings  in  den  meisten  Fällen  ein  nur  geringer  sein;  denn  so  schweren 
komatösen  Hirnerscheinungen  liegen  fast  ausnahmslos  sehr  ausgedehnte  und 
in  die  Ventrikel  oder  an  die  Hirnoberfläche  durchgebrochene  Blutherde  zugrunde. 

Sind  mehrere  Stunden  nach  Beginn  des  Anfalles  verflossen  und  fängt 
der  Kranke  an,  sich  ein  wenig  zu  orientieren,  so  ist  dem  Eekonvaleszenten 
auch  jetzt  noch  äußerste  Ruhe  zu  empfehlen.  Von  Seite  der  Familie  sind  die 
größten  Rücksichten  dem  Kranken  gegenüber  geboten.  Alle  Besuche  aus  Teil- 
nahme und  Freundschaft,  auch  alle  überraschenden  Freudebezeigungen  und 
Kundgebungen  sind  auf  ein  bescheidenes  Maß  zu  beschränken.  Ebenso  ist  das 
Sprechen  mit  dem  Patienten  auf  das  Notwendigste  zu  reduzieren,  um  jede 
lebhaftere  Gemütsbewegung  des  Patienten  zu  vermeiden.  Mit  der  Applikation 
der  Eisblase  oder  der  Eiswasserkompressen  kann  man  noch  mehrere  Tage 
fortfahren:  im  übrigen  muß  die  Behandlung  eine  exspektative  sein.  Früher 
gab  man  bei  jeder  frischen  Apoplexie  Digitalis;  davon  ist  man  aber  abge- 
kommen. Ist  der  Patient  unruhig,  kann  er  keinen  Schlaf  finden,  so  dürfen 
in  der  ersten  Zeit  hypnotische  und  sedative  Mittel  (Brom,  Morphium,  Opium, 
Codein,  Trional,  Sulphonal,  Verona!,  Hedonal  u.  dgl.)  verabreicht  werden. 
Sind  starke  Kopfschmerzen  vorhanden,  so  mag  Phenacetin,  Chinin,  Pyiamidon 
und  dergleichen  gegeben  werden.  Auf  die  Leibesöffnung  wird  man  noch  mehr 
Gewicht  legen  als  vorher  (durch  salinische  Präparate,  Rizinusöl,  Sennaprä- 
parate, eventuell  auch  durch  Aloe).  Die  Ernährung  ist  so  einzurichten,  daß 
der  Patient  mehrere  Tage  nur  ganz  leicht  verdauliche  und  keine  feste 
Nahrung  zu  sich  nimmt.  Man  verordne  Milch,  Sehleimsuppe,  weiche  Eier, 
Milchbrei  u.  dgl.  Als  Getränk  kann  Selterswasser,  Gießhübler  u.  dgl.  mit 
und  ohne  Milch,  ferner  dünner  Sehwarztee  mit  Zitronensaft,  Orangensaft  und 
ähnliches  dienen.  Auch  darf  der  Magen  nicht  überfüllt  werden. 

Behandlung  in  der  Reaktionsperiode.  Sind  die  AUgomeinerschei- 
nungen  größtenteils  zurückgetreten,  so  ist  eine  rein  exspektative  Behandlung 
zw  empfehlen.  Auch  fernerhin  ist  große  Ruhe  in  jeder  Beziehung  zu  beob- 
achten. Besuche  sind  fern  zu  halten  und  längere  Gespräche  mit  dem  Pa- 
tienten, auch  seitens  der  nächsten  Umgebung,  zu  meiden.  Die  Eisblase, 
■eventuell  kalte  Kompressen  am  Kopfe  können  weiter  angewendet  werden.  Die 
Ernährung  bestehe  immer  noch  in  leichtverdaulichen,  womöglich  flüssigen 
Speisen,  die  in  kleinen  Zwischenräumen  (2 — 2V2  Stunden)  zu  genießen  sind. 
Geistige  Getränke,  starker  Kaffee  etc.  sind  den  Patienten  fortan  gänzlich  zu 
verbieten.  Auch  von  Medikamenten  ist  jetzt  am  besten  Abstand  zu  nehmen; 
es  sei  denn,  daß  man  mehr  zur  gemütliehen  Beruhigung  (Suggestivwirkung) 
ganz  indifferente  Mittel  (Acid.  phosphoric.  etc.)  verabreicht.    Das  von  allen 
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Autoren  empfohlene  Kai.  jodat.,  welches  fast  in  allen  Fällen  von  Apoplexie 
schablonenmäßig'  als  resorbierendos  Mittel  gegeben  wird,  ist  m.  E.  vorerst 
(schon  mit  Rücksicht  anf  seine  den  Appetit  beeinträchtigende  Nebenwirkung) 
noch  nicht  in  Anwendung-  zu  ziehen,  zumal  sein  Einfluß  auf  die  Re- 
sorption im  Blutherde  keineswegs  sichergestellt  ist.  Auch  von  Strychnin  und 
Ergotin  ist  eher  eine  schädliche  als  eine  nützliche  Wirkung  zu  erwarten. 
Eher  wäre  noch  Natr.  jodat.  zu  empfehlen.  Tonika  (Eisenpräparate  allein  und 
mit  Chinin  etc.)  mögen  vielleicht  später,  d.  h.  drei  bis  vier  Wochen  nach 
der  Attacke  zur  Anwendung  kommen. 

Ein  Hauptaugenmerk  ist  von  Anfang  an  auf  die  richtige  Lagerung 
und  auf  die  Behandlung  der  gelähmten  Glieder  zu  richten.  Die  letzteren  sind 
einigemal  täglich  sanft  mit  la,uem  Wasser  (20 — 24^  R.),  eventuell  unter  Zu- 
satz von  Spirituosen  Flüssigkeiten  zu  waschen.  Der  gelähmte  Arm  wird  am 
besten  auf  ein  Kissen  gelegt,  und  wenn  er  eine  Aufquellung  zeigt,  in  Watte 
eingepackt  und  mit  Flanell  eingebunden. 

Bei  anfänglich  oder  anhaltend  günstigem  Verlauf  tritt  bald  an  den  Arzt 
die  Frage  heran:  Wann  darf  der  Patient  das  Bett  verlassen?  Dies  hängt 
selbstverständlich  von  der  Intensität  des  apoplektischen  Anfalles  ab.  Aber  selbst 
wenn  die  Attacke  ganz  leichter  Natur  war  und  nur  eine  unvollständige  Hemi- 
plegie zurückließ,  soll  die  Bettruhe  doch  mindestens  14  Tage  dauern.  In 
schweren  Fällen  hat  man  sich  sowohl  nach  den  allgemeinen  Erscheinungen 
als  insbesondere  nach  dem  Verhalten  der  Lähmungen  zu  richten.  Forcierte 
Versuche,  den  Kranken  auf  die  Beine  zu  bringen  und  ihn  zum  Gehen  zu 
veranlassen,  sind  nicht  zu  empfehlen.  Ebenso  sind  kräftigere  passive  Bewe- 
gungen mit  den  gelähmten  Extremitäten  vorerst  nicht  vorzunehmen.  Bevor 
der  Kranke  spontan  ergiebige  Bewegungen  mit  dem  Bein  im  Bett  nicht  aus- 
führen kann,  darf  er  dieses  nicht  verlassen  und  keine  Gehversuche  anstellen. 
Gewöhnlich  findet  sich  eine  nennenswerte  Besserung  im  Bein  erst  nach  zirka 
vier  Wochen,  und  dann  ist  der  Kranke  täglich  für  einige  Stunden,  die  er 
indessen  meist  sitzend  zu  verbringen  hat,  aus  dem  Bett  zu  nehmen.  In 
anderen  Fällen  dauert  es,  wie  wir  gesehen  haben,  drei,  vier  Monate  und 
noch  länger,  bis  die  motorische  Kraft  im  gelähmten  Bein  sich  wieder  ein- 
stellt; dann  darf  die  Bettruhe  dennoch  (gutes  Allgemeinverhalten  im  übrigen 
vorausgesetzt)  nach  etwa  sechs  bis  acht  Wochen  für  kurze  Zeit  täglich 
unterbrochen  und  das  Bett  mit  dem  Lehnstuhl  vertauscht  werden.  Der 
schlaffgelähmte  Arm  soll  außer  Bett  in  einer  Schlinge  getragen  werden. 

Schon  nach  etwa  10 — 14  Tagen  (in  leichteren  Fällen  früher)  kann 
man  mit  leichter  Massage  der  gelähmten  Glieder  beginnen.  Die  letzteren 
müssen  sanft  nach  aufwärts  gestriechen  und  gerieben  werden,  wobei  die  Ge- 
lenke besonders  zu  berücksichtigen  sind:  stärkeres  Muskelklopfen  (»Hacken«) 
ist  in  der  ersten  Zeit  besser  zu  unterlassen.  Die  Anwendungen  von  Massage 
können  täglich  ein-  bis  zweimal  und  im  ganzen  5 — 15  Minuten  lang  vor- 
genommen werden.  An  die  Massage  sind  später  passive  Bewegungen  der  ge- 
lähmten Glieder  (sanftes  Beugen  und  Strecken  bis  zu  den  physiologischen 
Grenzen  und  namentlich  im  Sinne  der  Wirkung  der  Antagonisten  derjenigen 
Muskelgruppen,  welche  bei  der  Kontraktur  erfahrungsgemäß  zur  Verkürzung 
kommen)  anzuknüpfen.  Bei  Halblähmungen  ist  der  Kranke  schon  nach  zirka 
zwei  Wochen  zu  veranlassen,  mehrmals  täglich  während  einiger  Minuten  aktive 
Bewegungen  vorzunehmen. 

M  onakow,  Geliirnpathologie.  2.  Aufl.  76 
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Von  großer  Wichtigkeit  ist  von  Anfang  an  eine  iimsiclitige  psychi- 
sche Behandlung  des  Kranken.  Der  meist  mutlose  und  niedergeschlagene 
Patient  ist  aufzurichten,  durch  geeignete  Zusprüehe  aufzumuntern  und  je 
nach  Fall  in  entsprechender  Weise  sei  es  suggestiv  (eventuell  durch  Ver- 
abreichung von  indifferenten  Medikamenten),  sei  es  durch  nicht  zu  stark 
eingreifende  physikalische  Prozeduren  zu  behandeln.  Nach  Ablauf  der  Ee- 
aktionsperiode  sind  namentlich  zwei  physikalische  Behandlnngsarten,  denen 
zweifellos  eine  über  die  Suggestion  hinausgehende  Wirkung  zuzuschreiben  ist, 
in  Anwendung  zu  bringen,  nämlich  die  Behandlung  mit  dem  elektrischen 
Strom  und  die  Hydrotherapie. 

Der  konstante  Strom  wird  seit  vielen  Jahren  als  Hauptmittel  für 
die  Aufsaugung  der  Hirnblutung  angewendet.  Es  ist  aber  zum  mindesten 
fraglich,  ob  er  diesen  Zweck  erfüllen  kann.  Theoretisch  ist  ja  ein  gewisser 
Einfluß  des  galvanischen  Stromes  auf  die  Zirkulation  des  Gehirns  nicht  in 
Abrede  zu  stellen');  allein  es  ist  zu  bezweifeln,  daß  Ströme  von  so  geringer 
Intensität,  Dichte  und  Kürze,  wie  sie  therapeutisch  am  Kopf  angewendet 
werden  dürfen,  irgend  welchen  nennenswerten  Einfluß  auf  das  Blutcoagulum 
direkt  ausüben  können.  Wahrscheinlich  wird  im  G-ehirn  das,  was  resorptions- 
fähig ist,  ohne  künstliche  Hilfe  aufgesogen,  es  bleibt  aber  auch  eine  raschere 
Eesorption  des  ausgetretenen  Blutes  für  die  Nerven  demente  in  der  Um- 
gebung des  Herdes  belanglos,  weil  über  ihr  späteres  Los  schon  der  erste 
Anprall  der  durchbrechenden  Blutwelie  im  großen  und  ganzen  entschieden 
hat.  Anderseits  unterliegt  es  nach  unseren  bisherigen  physiologischen  Kennt- 
nissen keinem  Zweifel,  daß  der  konstante  Strom  für  das  Gehirn  kein  in- 
differentes Mittel  ist,  daß  er  vielmehr  über  die  Dauer  der  Applikation  hin- 
ausgehende Wirkungen  entfaltet,  die  in  ihren  Folgen  zum  voraus  nicht  be- 
rechenbar sind.^j  Sind  doch  Fälle  zur  Beobachtung  gekommen,  in  denen  Apo- 
plektiker  während  einer  galvanischen  Kur,  ja  selbst  während  einer  elektrischen 
Sitzung  von  einer  neuen  schweren  Attacke  befallen  wurden ;  und  ist  es  auch 
nicht  statthaft,  ohneweiters  solche  Anfälle  in  direkten  Zusammenhang  mit 
der  eingeleiteten  Therapie  zu  bringen,  so  ist  anderseits  nicht  zu  ver- 
wundern, wenn  vom  Publikum  Schlüsse  in  letztangedeutetem  Sinne  gezogen 
werden ;  auch  darf  eine  gewisse  Berechtigung  dazu  nicht  völlig  abgesprochen 
werden. 

Allerdings  sind  wohl  alle  Ärzte  darüber  einig,  daß  die  galvanische 
Applikation  am  Kopf,  wenn  überhaupt,  so  doch  erst  ein  bis  zwei  Monate 
nach  dem  Anfall  zu  beginnen  habe.  M.  E.  ist  es  aber  vorsichtiger,  von 
einer  Galvanisation  des  Kopfes,  sei  es  in  der  Quer-  oder  sei  es  in  der 
Längsrichtung,  gänzlich  Umgang  zu  nehmen,  und  —  will  man  sich  des 
galvanischen  Stromes  überhaupt  bedienen  —  die  viel  harmlosere  Galvani- 
sation am  Halse  (Kathode  auf  das  Sternum,  Anode  labil  an  beiden  Kiefer- 
winkeln und  am  Nacken)  anzuwenden.    Die  Sitzungen  können  vier-  bis 

1)  Löwenfeld  will  an  der  bloßgelegten  Hirnoberfläebe  von  Tieren  (Kaninchen) 
konstatiert  haben,  daß  die  Eindengefäße,  je  nach  Anwendung  der  Kathode  oder  der 
Anode  als  reizender  Pol,  sieh  verengern  oder  erweitern. 

^)  In  noch  viel  höherem  Grade  gilt  das  soeben  Gesagte  für  andere  moderne 
elektrische  und  magnetische  Behandlungsmethoden  (Arsonval-Tesla-Ströme,  Elektro- 
magnetische Therapie  nach  dem  System  E.  Konrad  Müller  etc.),  die  in  neuerer  Zeit 
oft  in  ganz  kritikloser  Weise  in  Anwendung  gezogen  werden. 
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seclismal  wöchentlich  vorgenoiumea  werden;  die  Dauer  jeder  einzelnen  soll 
bei  Anwendung  einer  Stromstärke  von  2 — 3  Milliamperes  fünf  bis  sechs 
Minuten  nicht  übersteigen.  Auch  ist  es  ratsam,  die  elektrische  Kur  für 
einmal  nicht  länger  als  sechs  Wochen  fortzusetzen. 

Eine  viel  größere  Bedeutung  als  der  galvanischen  Behandlung  des 
Kopfes,  resp.  des  Halses,  kommt  der  Anwendung  des  elektrischen 
Stromes  (sowohl  des  galvanischen  als  des  faradisehen)  an  den  gelähmten 
(.rliedern  zu.  Hier  scheint  mir  der  Nutzen  und  namentlich  des  faradischen 
Stromes  über  jeden  Zweifel  erhaben.  Abwechselnd  mit  der  Massage  sind 
sämtliche  Extremitäteinnuskeln  der  gelähmten  Griieder  insbesondere  die  Ant- 
agonisten derjenigen  Muskelgruppen,  die  erfahrungsgemäß  später  in  den 
Zustand  der  Kontraktur  kommen,  zu  faradisieren.  Nach  den  einzelnen  Sit- 
zungen sieht  man  oft^  zumal  bei  inkompleter  Hemiplegie,  eine  geradezu  über- 
raschende Besserung  der  Bewegungsfähigkeit,  die  keineswegs  als  Suggestiv- 
wirkung allein  zu  betrachten  ist.  Aber  auch  bei  völliger,  durch  Unterbrechung 
einer  Pyramidenbahn  hervorgerufener  und  daher  unheilbarer  Hemiplegie  ist 
fortgesetzte  Behandlung  der  gelähmten  Muskeln  mittels  des  faradisehen  Stro- 
mes empfehlenswert,  um  den  im  Verlaufe  der  später  eintretenden  Kontraktur 
sich  einstellenden  nutritiven  Verkürzungen  der  Muskeln  mit  allen  ihren  Folgen 
(passive  Verkürzungen,  Schmerzen  in  den  Gelenken  und  an  den  Ansatzstellen 
der  verkürzten  Muskeln)  entgegenzuwirken.  Besonders  empfehlenswert  ist 
gerade  hier  die  faradische  Eeizung  der  Anta'gonisten  der  kontraktu- 
rierten  Miiskeln.  Die  Behandlung  geschieht  mit  schwachen  Strömen  und  in 
der  Weise,  daß  Muskel  für  Muskel  einzeln  vorgenommen  wird.  Die  Dauer 
der  Sitzung  darf  10 — 15  Minuten  betragen;  auch  können  die  Applikationen 
Wochen  hindurch  täglich  angewendet  werden. 

Bei  schmerzhaften  Kontrakturen  ist  es  empfehlenswert,  vom  galvani- 
schen Strom  Gebrauch  zu  machen.  Die  Kathode  kommt  auf  das  Brustbein, 
während  die  Anode  in  labiler  Weise  an  den  im  Krampfzustand  sich  befin- 
denden Muskeln  von  unten  nach  oben  geführt  wird. 

Auch  mit  der  Elektrisation  der  gelähmten  Glieder  ist  nicht  sofort  nach 
Zurücktreten  der  Allgemeinerscheinungen  zu  beginnen,  sondern  je  nach 
Schwere  der  Hemiplegie  erst  zwei  bis  vier  Wochen  nach  der  Attacke  und 
erst  dann,  wenn  ein  gewisser  Tonus  sich  in  den  Gliedern  wieder  eingestellt  hat. 

Die  hydrotherapeutischen  Anwendungen  sind  in  dieser  Periode  zu  be- 
schränken auf  täglich  ein-  bis  zweimal  vorzunehmende  Waschungen  des 
Eückens  und  der  Glieder  mit  leicht  temperiertem  Wasser  (15 — 20°  R.). 

Behandlung  in  der  Spätperiode.  Hat  der  Patient  sich  soweit  er- 
holt, daß  er  das  Bett  verlassen  kann  und  die  Bewegungsfähigkeit  seiner 
Glieder  bis  zu  einem  gewissen  Grade  wieder  erlangt  hat,'  d.  h.  wieder  gehen 
kann,  dann  ist  der  Kurplan  für  die  weitere  Behandlung  und  Pflege  zu  ent- 
werfen. Zunächst  ist  die  Frage  nach  der  Wiederaufnahme  der  gewohnten 
Beschäftigungen  in  Erwägung  zu  ziehen.  Sind  allgemeine  Störungen  (Schwindel, 
Benommenheit,  Kopfschmerzen  etc.)  vollständig  vergangen  und  zeigt  der  Pa- 
tient lebhafte  Neigung,  sich  mit  etwas  zu  beschäftigen,  so  kann  man  dieser 
entgegenkommen  und  dem  Patienten  probeweise  für  kurze  Zeit  Lektüre  oder 
irgend  welche  mechanischen  Arbeiten  gestatten.  Unter  allen  Umständen  soll 
der  Kranke  bis  zur  Wiederaufnahme  seiner  beruflichen  Thätigkeit,  auch  wenn 
.die   Lähmungen   sich  gänzlich   verloren   haben,   nach  dem  Verlassen  des 
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Bettes  vier  Wocliea  bis  einige  Monate  zuwarten  und  diese  Zeit  mit  Vor- 
nnliine  von  Heilprozeduren  und  Genuß  der  Ruhe  ausfüllen. 

Die  Massage,  passive  Bewegungen,  elektrische  Behandlung  sind  nun 
mit  der  größten  Sorgfalt  (eventuell  Monate  hindurch,  aber  mit  Pausen,  die 
durch  nicht  zu  warmes  Baden  und  andere  Kuren  auszufüllen  sind)  fortzu- 
setzen  und  als  weitere  Heilmethoden  laue  hydropathische  Prozeduren  in 
Anwendung  zu  bringen. 

Bäder.  Warme  Bäder,  d.  h.  solche  von  28"5''  R.  und  darüber,  werden 
von  älteren  Apoplektikern  in  der  Regel  schlecht  ertragen.  Die  Patienten 
fühlen  sich  dadurch  unbehaglich  und  haben  das  Gefühl  von  Blutandrang 
nach  dem  Kopfe,  Schwindel  etc.  Bäder  von  etwas  niedrigeren  Temperaturen 
(26 — ■27'5*'j,  die  10 — 15  Minuten  und  länger  dauern  können,  sind  da  vor- 
zuziehen. Solche  indifferente  Bäder  werden  von  Patienten  meist  gerne  ge-- 
nommen.  Auch  Bäder  mit  Salzzusatz  (Meersalz  1 — 2%)  oder  Soolbäder 
(6 — 20  Soole  pro  Bad)  sind  empfehlenswert,  zuinal  im  Spätherbst  und  im 
Frühling,  wenn  es  für  kühle  Prozeduren  noch  zu  früh  ist.  Die  Salzbäder 
sind  drei-  bis  viermal  wöchentlich  zu  gebrauchen  und  sollen  gewöhnlich 
nicht  länger  als  15  Minuten  währen.  Alle  Bäder  sind  kurmäßig  nur  vier 
bis  sechs  Wochen  hindurch  anzuwenden,  und  dann  ist  eine  Pciuse  zu  machen,, 
während  welcher  andere  physikalische  Mittel,  z.  B.  die  Elektrizität,  zu  ge- 
brauchen sind.  Es  ist  bei  Apoplektikern  nicht  ratsam,  wie  das  so  häufig  in 
Heilanstalten  geschieht,  mehrere  dift'erente  Prozeduren  an  einem  Tage  an- 
zuwenden. 

Kühle  Hydrotherapie.  Die  Anwendung  kühlen  Wassers  gilt  seit 
Jahrzehnten  und  mit  Recht  als  eine  wichtige  Heilmethode  bei  der  Behand- 
lung von  Apoplektikern.  Hierfür  wird  am  besten  die  warme  Jahreszeit  ge- 
wählt und  der  Patient,  wenn  immer  möglich,  in  eine  Wasserheilanstalt 
gebracht.  Rigorose  Prozeduren,  wie  z.  B.  kräftige  Douchen,  ferner  Wellen- 
bäder u.  dgl.  sind  zu  vermeiden;  auch  sollen  die  Anwendungen  nur  kurz 
dauern,  und  das  Wasser  soll  nicht  kühl  genommen  werden.  Am  meisten 
sind  zu  bevorzugen  kalte  Abreibungen  und  Halbbäder,  erstere  mit  einer- 
Temperatur  von  etwa  25 — 15"  R.,  letztere  24 — 20"  R.  Die  nasse  Abreibung,, 
resp.  Abwaschung  mit  Schwamm,  ist  nur  etwa  ein  bis  zwei  Minuten  vorzu- 
nehmen, und  das  Halbbad  soll  nicht  länger  als  etwa  fünf  Minuten  währen. 
Auch  kühle  Wickel,  insbesondere  Brust-  und  Bauchwiekel,  können,  zumal  bei 
kräftigen,  vollblütigen  Patienten,  von  großem  Nutzen  sein.  Man  läßt  deiii 
Kranken  während  l'/, — 2  Stunden  in  solchen  Einpackungen  liegen.  Schlecht-- 
genährte,  blutarme  Individuen  ertragen  solche  Prozeduren  nicht  gut. 

Besser  situierte  Patienten  kann  man  ans  Meer  schicken.  Auch  längerer 
Aufenthalt  im  Gebirge  ist,  wenn  mehrere  Wochen  nach  der  Attacke  ver- 
strichen sind  und  der  Patient  einer  näheren  ärztlichcB  Überwachung  nicht 
bedarf,  von  Vorteil  und  zu  empfehlen.  Die  W^alil  des  Höheiiortes  hat  unter 
Berücksichtigung  des  allgemeinen  und  des  Zustandes  des  Herzens  zu  ge- 
schehen. Bei  Herzkranken  ist  eine  Höhe  über  1000 — 1200  w  zu  meiden.. 
Herzgesunde  Patienten  können  eventuell  einen  etwas  höher  gelegenen  Kurort 
aufsuchen,  sie  dürfen  aber  keine  längeren  Touren  unternehmen. 

.Als  Badeorte  für  Thermalbäder,  die  jedoch  erst  zirka  drei  bis  sechs 
Monate  nach  dem  Apoplexieanfall  aufgesucht  werden  dürfen,  sind  zu  em- 
pfehlen: Ragaz,  Baden-Baden,  Wiesbaden,  Wildbad-Gastein  etc.  Für  Ther- 
malsoolbäder  können  gewählt  werden :  Berchtesgaden,  B.ex,  Reichenhall,  Rhein-- 
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leiden,  Naiüieim,  üyiihansen  etc.;  die  beiden  letzteren  eignen  sieli  namentlich 
für  Patienten  mit  Herzkomplikationen.  Als  Höhenstationen  sind  in  Betracht 
zu  ziehen:  Beatenberg,  Flims,  Engelbei-g,  Grindelwald,  Vulpera,  Churwalden, 
Seelisberg,  Heiden,  Klosters  etc.  Längerer  Aufenthalt  im  Hochgebirge  (z.  B. 
im  Engadin)  ist  nur  Patienten  zu  gestatten,  die  an  einen  solchen  gewöhnt 
sind.  Selbstverständlich  muß  der  Patient  überall  eine  seinem  Zustande 
entsprechende  Lebensweise  beobachten  und  alkoholische  Getränke,  starken 
Kaffee,  Tabak  etc.  womöglich  ganz  meiden. 


Das  in  der  ersten  Auflage  dieses  Werkes  enthaltene  letzte  Kapitel  über 
die  Verstopfung  der  Hirnarterien  sah  ich  mich  leider  genötigt,  im  Hin- 
blick auf  die  starke  Vermehrung  des  Textes  in  fast  allen  Abschnitten,  und 
um  dem  Wunsche  des  Verlegers,  das  Buch  nicht  allzu  umfangreich  werden 
zu  lassen,  nachzukommen,  in  dieser  Ausgabe  wegzulassen. 


C.  V.  Monakow. 
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^^'■")  Bitot,  Siege  et  direet.  des  irrad.  eaps.  chargees  de  transmettre  la  parole. 
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1937)  Bramwell  Byrom,  Illustrative  eases  of  Aphasia.  Lancet.  1897. 
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1980)  Charcot,  Migraine  ophtha!,  et  Aphasie,  Nouv.  leon.  de  la  Salpet.  1895. 

'■SSI)  Charon  E,,  Eamol.  cer.  interes.  le  pied  de  la  3""°  cireonv.  front,  et  le 
tiers  inf.  de  la  circonvol.  front,  asc.  g.  l'Eeho  med.  du  Nord.  1897. 
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3U30)  Leimbach  E.,  Ein  symptomlos  verlauf.  Fall  v.  Kleinhirntumor  etc.  D. 
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3"^*)  Bischoff  E.,  Zwei  Geschwülste  der  Brücke  u.  des  verl.  Marks.  Jahrb. 
f.  Psych.  1897. 
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Psych.  1882.  —  socs  (Rcinliold)  siehe  mo.-,. 

3069)  Sharkey,  Tum.  of  Pons  and  left  crus.  cer.  Brain.  1894. 

3069  a)  Souques  A.,  Double  Syndrome  de  Weber,  suivi  d'autopsie.  N.  Icon.  d. 
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Strnppler  T..  Ausgedehnte  konfluierende  KapUlärhämorrh.  in  Pon?  etc. 
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Cassirer.  Tasomot.-troph.  Neurosen.  Berlin.  1901. 
**3)  Charcot  J.  M.,  Oeuvres  completes.  Tome  JX. 
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*^')  Cruveilhier.  Atlas  d'anat.  pathol.  du  eorps  hnmain. 

Dejerine.  Semiolosie.  Paris  1901 
3®*^  De'jerine  et  Thomas,  Traite  des  mal.  de  la  moelle  epiniere.  1902. 
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—  transitorisehe,  funktionelle,  nach  Trau- 
ma 891. 

—  Typus  Broca  892,  923. 

Aphemie  (reine  motorische  Aphasie)  870. 
Apoplektischer  Anfall  457,  1096. 

■  Behandlung  des  1200. 

Apoplexia  sanguinea  1096. 

—  serosa  485. 

Apoplexie,  siehe  auch  unter  Hirnblutung 
und  Blutherde,  1095,  1119. 

—  foudroyante  1129,  1136. 

—  Häufigkeit  der  1109. 

—  Reflexe  bei  der  1158. 

—  traumatische  Spät-  1134. 
Apperzeption  (Steinthal)  815. 

—  und  Wortbildung  822. 
Apraxie  291,  691. 
Araehnoidea  23. 

Architektonik  d.  Zentralnervensystems  167. 
Arm  des  hinteren  Zweihügels  105. 
Armregion  252  (exp.),  633,  635. 

—  Poei  der  253,  633,  639. 

—  Herde  in  der  665. 
Arteria  ealcarina  753. 

—  eer.  ant.  1086. 


Arteria  cerebri  post.  1091. 

—  chorioidea  ant.  1093. 

—  chorioid.  post.  lat.  1091. 
 med.  1091. 

—  communieans  post.  et  ant.  1093. 

—  cunei  753. 

—  fossae  Sylvii  1087. 

—  hippocampi  753. 

—  interpeduneularis  1091. 
--  parieto-oeeip.  753. 

—  temporalis  (Duret)  1093. 

Arterielle  Versorgung  der  inneren  Kapsel 
1093. 

Arterien,  corticale  1083. 

—  des  Gehirns  1080. 

—  im  Oeeipitallappen  752. 

—  lenticulo-optische  1088. 

—  lenticulo-striäre  1088. 

—  lentikuläre  1088. 

—  zentrale  1088. 

Artikulationsstörung  (Dysarthrie)  802. 
Asemie  (Kußmaul),  siehe  Aphasie. 
Assoziationsfasern  45,  47,  59,  62,  208. 

—  Myelinisation  der  60. 
Assoziationslähmung  465,  581. 
Assoziationsstörungen,  Prüfung  auf  799. 
Assoziationszellen  (Sehaltzellen  v.  Mona- 
kow) 181,  205,  209. 

Assoziationszentren  (Flechsig)  338  ff.,  681. 
Assoziierte  Augenbewegungen  bei  der  Alexie 
779. 

Astasie  1016,  1031. 

Astereognosis  (Mills),  siehe  Stereoagnosie 

612,  686,  687. 
Asthenie,  eerebellare  1016,  1026. 
Astrocyten  166. 

Asymbolie  (optische)  772,  787.  ,  . 

Asynergie  der  Bulbi  586,  1065. 

—  cerebelleuse  (Babinski)  1026. 
Ataxie  bei  Haubenerkrankungen  968. 

—  bei  Herden  in  den  Vierhügeln  981. 

—  eerebellare  593,  1017,  1021,  1026. 
 bei  Tieren  1016. 

—  cerebrale  587,  590. 

—  corticale  279,  291,  596. 

—  dynamische  591. 

—  frontale  352,  594,  789,  798. 

—  physiologische,  beim  Kinde  590. 

—  spinale  592. 

—  statische  591. 
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Ataxie,  subeortieale  Bewegungs-  595. 

—  Unierseliied  zwischen  eerebellarer  und 
spinaler  1025. 

Atlietose,  posthemiplegiselie  543, 

—  -Bewegungsstellungen  bei  der  545. 

—  -Dilferentialdiagnose   zwischen  dieser 
und  der  Chorea  550. 

—  Hauptformen  der  547,  556. 
Atonie,  cerebellare  1016. 

Atrophie,  seliundäre,  der  Nervenzelle  382. 

—  —  zweiter  Ordnung  385,  405. 

—  retrograde,  eelullopetale  405,  407. 
Augen,  lionjugierte  Seitwärtswendung  der 

255,  583. 
Augenbewegungen,  assoziierte  255. 

—  bei  Eeizung  der  »erregbaren«  Zone 
255. 

—  Foci  für  die  256. 

—  Organisation  der  320. 
Augenmusiielinnervation  255,  1044,  1048 

(Schema). 

Augenmuslselstörungen,    zentrale  1051, 
1063. 

Augenmusiiellähmung,  corticale  1066. 

—  faszikuläre  1073. 

—  internueleäre  (Asynergie   der  Bulbi) 
586,  1065. 

—  nueleäre  1068. 

—  periphere  1064. 

—  rezidivierende  1079. 

—  supranueleäre  1065. 

—  zentrale  1064. 

Ausdruelcsbewegungen  320,  498,  806. 

—  Störung  der  mimischen  621.  961. 
Ausdrucksvermögen,  musikalisches  936. 
Ausfallsyraptome  441. 

B. 

Babinskisches  Phänomen  469,  489,  490, 

519,  558. 
Bahnung  (Exner)  244. 
Baillargerscher    (Gennarischer)  Streifen 

198,  202,  725. 
Balken  58. 
Balkensegment  19. 
Bechterewscher  Kern  147. 
ßeinregion  (Hund,  Affe)  250,  280. 

—  beim  Mensehen  633. 

—  Foci  der  251,  634. 

—  Herde  in  der  663. 


Berührungsempfindung  (Berührungsreflex) 

277,  599,  611. 
Bewegungsantrieb,   physiologischer  222, 

326. 

Bewegungsarten  (Synergien;  lebenswich- 
tige, Abwehr-,  Lokomotions-,  Zielbewe- 
gungen) 320,  497. 

Bewegungen  bei  Reizung  der  motorischen 
Foei  253,  626. 

—  Flucht-  310, 

—  isolierte  654. 

—  koordinierte  591. 

—  Organisation  der  320,  498. 

—  Orientierungs-  320,  497,  636. 

—  »Redaktionszentren«  für  die  326,  644, 

—  Störung  der,  nach  partieller  Zerstörung 
der  motorischen  Zone  238,  639. 

Bewegungsataxie  593,  595,  1000. 
Bewegungsregulation,    Störung   der  237, 
1017. 

Bewegungsstörungen,  posthemiplegische- 
503,  556. 

—  corticale  und  subeortieale  259,  647. 
Bewußtseinsorgan,  Pionniere  des  233. 
Bewußtsein,  Störungen  des  453. 
Bindearm  III,  124. 

Biotsches  Atmen  447. 
Blicklähmung,  konjugierte  halbseitige  581, 
585,  994. 

—  nach  oben,  nach  unten  586. 
Blutherde,    pathologische   Anatomie  der 

1119. 

—  sekundäre  Degenerationen  bei  1136. 

—  Umwandlung  der  1124. 

Blutung  in  das  verlängerte  Mark  (siehe 
auch  Hirnblutung)  1080,  1095. 

Brachio-crurale  Monoplegie  661,  675. 

Braehio-faeiale  Monoplegie  661,  675. 

Bradyphasie,  Bradylalie  802,  998. 

Broea,  motorische  Aphasie  vom  Typus  869, 
923. 

Brocasehe  Windung  919. 
Brücke,  siehe  Pons. 
Brüekenarm  126. 
Brückenbahn,  frontale  56,  118. 

—  sekundäre  Degeneration  der  437. 

—  parieto-temporale  52,  115,  129. 
Brüekenbeuge  5. 
Brüekendysarthrie  998. 
Brückengrau  (Form.  ret.  pontis)  135, 
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Bulbi,  Asynergie  der  1065. 

—  Seitwärtsbewegung  der  1011. 
Bündel,  aberrierendes  Seitenstrang- (rubro- 

spinales,  v.  Monakowsches)  III,  112; 
siehe  aucli  unter:  Faseieulus. 

—  Arnoldsebes  93. 

—  Bogen-  (Fase,  areuatus)  66. 

—  des  Peduneulus  zur  Subst.  nigra  120. 

—  Gowerssehes  112,  139. 

—  Guddenselies  96. 

—  Haubenfuß-  (lateral,  und  medial.)  114. 

—  Pyramiden  (Traet.  eortieo-spin.)  116. 

—  retieulo-eorticales  (Obersteiner-Redlieh) 
70. 

—  Türeksehes  52,  129. 

• —  Vieq  d'Azyrsehes  96. 
Burdaehseher  Strang,  Kern  des  152. 

C. 

Calearinatypus  722. 
Cappa  cinerea  706. 
Capsula  externa  62,  72. 

—  extrema  43,  72. 

—  interna  73,  78,  82. 

—  —  Herde  in  der  953. 

—  —  Heiuianästhesie,  bei  Herden  in  der 
612,  953. 

—  Repräsentationssegmente  in  der  78. 
Carrefour  sensitif  54. 

Oella  media  21. 
Cerebrale  Ataxie  587. 
Cerebellare  Ataxie  593,  1024. 
Cerebello-spinaler  Eeflexbogen  1011. 

—  -eortiealer  Eeflexbogen  1012. 

—  -meseneephaler  Eeflexbogen  1012. 
Cerebellarer  Gang  1017,  1021,  1024. 
Charakteranomalien  bei  Herden  im  Stirn- 
hirn 844. 

Cheyne-Stokessehes  Atmungsphänomen447. 
Chiasma  (Traet.  opt.  n.  opt.)  102,  708. 
Chorea,  posthemiplegisehe  538. 

—  prähemiplegisehe  542. 
Choreatische  Bewegungen  bei  Herden  im 

Thalamus  961. 

—  —  bei  Herden  in  der  Brücke  1000. 
Chromatolyse  (Tigrolyse)  372,  392,  396, 

418,  1047. 
Cingulum  62,  68. 
Circulus  Willisii  1081. 


Clarkesche  Säulen  437. 
Commissura  ant.  58. 

—  hippoeampi  58. 
Commiss.  inf.  (Gudden)  711. 
Contraetur,  siehe  unter:  Kontraktur. 
Corpus  genieul.  ext.  92,  230,  303. 

—  —  —  feinere  Anatomie  des  704. 

—  —  —  sekundäre  Degeneration  des  175, 
300,  396—398,  425,  707. 

 laterales  Mark  des  717. 

—  —  —  Eetinaanteil,  Sehsphärenanteil 
des  706. 

 int.  96. 

—  —  —  als    Zwisehenhirnzentrum  für 
die  Gehörleitung  145,  193,  316. 

 —  sekundäre  Degeneration  des  426. 

 Stiel  des  52,  82. 

—  dentatum  cerebelli  123. 

—  mamillare  96. 

—  restiforme  127. 

—  striatum  (Nueleus  eaudatus,  Streifen- 
hügel) 20,  40. 

—  subthalamieura  (Luysseher  Körper)  99. 

—  trapezoid.  128. 

Cortieale  Einstrahlungsbezirke  192. 

Cuneo-Lingualfalten  37. 

Cuneus  37. 

Cykloplegie  1066. 

Cyste,  hämorrhagische  1123. 

D. 

Dach  des  Mittelhirns  103. 

Daehkern  123. 

Declive  (Oberwurm)  121. 

Decussat.    ant.    reg.  subthal.  (Forelsche 

Kreuzung)  103. 
Degeneration,  sekundäre  1 74, 384, 408, 1 136. 

—  —  cellulopetale  und  cellulofugale  388. 

—  —  histol.  Kennzeichen  der  408 — 411. 

—  —  Kombination  mit  der  primären  De- 
generation 409,  410. 

 Phasen  der  395,  408. 

 Polle  der  Glia  409,  412. 

 Theorie  der  174. 

—  —  bei  Läsion.  im  Frontallappen  427, 
1144. 

—  —  bei  Läsion.  im  Gyr.  angular.  427. 

—  —  bei  Läsion.  im  Oecipitallappen  426, 
1140. 
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Degeneration,  sekundäre  bei  begrenzten 
Cortexläsionen  (Sehspliäre,  Hörsphäre, 
Gyr.  ang.,  Frontallappen  ete.)  396, 
401,  419—428. 

—  —  bei  Blutberden  1136. 

—  —  bei  Läsion  im  Teraporallappen  426. 

—  —  bei  Läsion  der  Zentralwindung  419. 

—  —  bei  Läsion  in  den  primären  opti- 
schen Zentren  714. 

—  —  bei  langjähriger  per.  Erblindung 707. 

—  —  histol.  Differenzen  bei  erwachsen 
und  bei  neugeboren  operierten  Tieren 
403. 

—  —  des  aberrierenden  Seitenstrangbün- 
dels  (rubro-spinales  Bündel)  112. 

 des  Oorp.  gen.  ext.  175,  300,  396, 

398,  425. 

—  —  des  Corp.  gen.  int.  426. 
■ —  —  des  Corp.  striat.  434. 

—  —  der  frontalen  Brückenbahn  427, 
1141. 

—  —  der  grauen  Substanz  391  u.  412  ff. 

—  —  der  Nervenzellen  390. 

 der  Pyramidenbahn  176,  413,  419, 

1138. 

—  —  der  Schleife  und  der  Kerne  der 
Hinterstränge  417,  1143,  1147. 

—  —  der  Subst.  molecularis  397,  400. 
 d.  Thalamuskerne  396,  401,  1140ff. 

—  —  Spezialbeispiele  der  411,  1136. 
 i.  Endkern  397. 

—  —  in  der  Hirnrinde  391. 
 in  der  Rad.  opt.  708,  714. 

—  —  nach  Amputation  einer  ganzen  Ex- 
tremität 404. 

—  —  nach  Ausreißung,  resp.  Durch- 
sehneidung  peripherer  Nerven  394. 

—  —  nach  primären  Läsionen  im  Pons 
und  in  der  Oblongata  437. 

—  —  nach  primären  Läsionen  im  Seh- 
hügel und  in  der  Reg.  subthal.  430. 

—  —  nach  Zerstörung  einer  Großhirn- 
hemisphäre 412. 

—  —  nach  Zerstörung  des  Kleinhirns 
429,  1144. 

—  sklerotische  der  Nervenzelle  379. 
Deitersseher  Kern  148. 
Dekubitus  1168. 

Delirien  451. 

Deviation,  konjugierte  581,  696. 


Diaschisis,    Definition    der    240,  243, 
(Schema)  245,  459. 

—  bei  der  Hemiplegie  468,  469. 

—  bei  der  Hemianästhesie  603,  605,  606. 

—  bei  Herden  in  der  motor.  Zone  652  ff. 
• —  bei  der  Hemianopsie  735,  738. 

—  cortieale,  subcorticale,  spinale  247. 

—  intereorticale  282,  289. 
Diagnostische    Sätze    bei   Erkrank,  der 

mot.  Zone  678. 

—  —  bei  Ponsherden  1004. 

—  —  bei  Kleinhirnherden  1037. 
Diapedesis  1099. 

Dilatation  der  Pupille,   Reflexbogen  für 

die  1059. 
Diplegie  491. 

Divergenz  der  Bulbi  1065. 
Dorsales  Längsbündel  155. 
Drehsehwindel  bei  Kleinhirnherden  1038. 
Drucksinn  599,  611. 

Durehbrueh  der  Hirnblutung  an  die  Hirn- 
oberfläche 1166. 

 in  die  Ventrikel  1187. 

Dysarthrie  (Artikulationsstörung)  802. 
Dysmetrie  1017. 

E. 

Echolalie  864. 

Eindruck,  Fixierung  des  818. 

—  Erkennen  des  819. 

—  centroparietaler  337. 

—  der  komplette  zentrale  337. 

—  diffuser  corticaler  336. 

—  spinaler  334. 

—  subeortiealer  334. 
Ektoderm  2. 
Ektodermzellen  9,  11. 
Elektrische  Reizung  der  Rinde  248. 
Elemente  des  Nervensystems  155. 
Embolophrasie  891. 

Empfindlichkeit,  allg.  der  Glieder  644. 
Endbäumehen  156. 
Endkerne,  sensible  186. 
Entwicklung  des  Hirns  11. 

—  der  Nervenzelle  u.  der  Nervenfaser  11. 

—  des  Schädels  4. 
Ependymfortsatz  des  Hinterhornes  21. 
Epilepsie,    Innervationsmechanismus  der 

266,  580. 
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Epilepsie,  Jaelisonsche  573  ff. 

 partielle  579. 

Epileptischer  Anfall  265,  574,  580. 
Erbreelien  bei  organ.  Hirnkranl^.  452. 
Erinnerung  821. 

Erinnerungsbilder  für  opt,  Eindriiclre  768. 
Ergon  (Neuron)  178. 
Erregbarkeit  der  Rinde,  direkte  272. 
Ersatzbewegnngen  (Senator)  558. 

—  reflektoriselie  560. 
Etonnement  cerebrale  1160. 
Exstirpationsversuehe   an   der  Großhirn- 
rinde 273  ff. 

Extrapyramidenbahnen  266. 
Extremitätenzone  462. 
Exzision  von  Rindeninseln  beim  Menschen 
899,  933. 

F. 

Faeialiskern  140. 

Faeialisregion,  Herde  in  der  674. 

Faeialislähmung,  alternierende  492. 

—  bei  der  Hemiplegie  470. 

—  kapsulären  Ursprungs  955. 

—  zentrale  674. 
Parbenaphasie  767. 
Farbenblindheit,  amnestische  767. 
Farbensinn  bei  der  Seelenblindheit  767. 
Fascia  dentata  28. 

Fasciculus,  siehe  auch:  Bündel. 

—  (Stratum)  cunei  transversus  72. 

—  long.  inf.  (strat.  sag.  ext.)  51,  62,  63, 
719. 

—  sup.  (fronto-occip.)  62,  70. 

—  uncinat.  (Burdach)  62,  70. 

—  oceip.  vert.  (Wernicke)  62,  72. 

—  lobi  ling.  62,  72. 

—  fronto-pariet.  (centralis)  63,  72. 
^  teraporo-parietal.  63,  72. 

—  eentro-parietal.  (Rolnndo)  63,  72. 

—  retrotlexus   (Haubenbündel   von  Mey- 
nert)  97. 

Feld,  dreieckiges,  von  Wernicke  93. 
Fernwirkung  (Nachbarschaftssymptome, 

Diaschisis)  239,  243. 
Fertigkeiten,  manuelle  322. 
Fibrillenlehre  167. 
Fimbria  43. 

Fissura  ealcarina  14,  25. 

—  —  Varietäten  der  31. 


Pissura  ealloso-marginalis  18,  33,  34. 

—  ehorioidea  21. 

—  cruciata  84. 
Fissurae  frontales  33. 
Fissura  fronto-marginalis  34. 

—  hippocarapi  28. 

—  horizontalis  magna  121. 

—  interparietalis  17,  32. 

—  —  Varietäten  der  38. 

—  oecipito-temporalis  27. 

—  orbitalis  18. 

—  parieto-oceipitalis  14,  25,  30. 

—  posteentralis  18,  25. 

—  praecentralis  17. 

—  (incisura)  praeoceipitalis  34. 

—  Rolandi  s.  centralis  17,  29. 

—  Sylvii  1.8,  25,  26. 

—  temporalis  17. 

Flankengang  (bei  der  Hemipl.)  514. 
Pleehsigsche  Projektions-  u.  Assoziations- 
zentren 49,  339  flf. 
Flechsig,  Theorie  d .  Lok.  geist.  Vorgänge  388. 
Flexionskontiaktur  508,  514. 
Flocke  121. 
Flockenlesen  456. 
Flügelplatte  (His)  12. 
Focalparesen  639,  640. 
— •  (allgemein)  638  ff, 
Poei,  sielie  auch:  Zentren. 

—  Aggregate  der  634. 

—  für  die  Sehreibmeehanik  855. 

—  die  erregbaren  250  ff. 

—  im  Großhirn  248,  460,  465. 

—  für   die  Mund-,  Zungen-  und  Kehl- 
kopfmuskeln  636  (Fig.  219). 

—  in  der  Armregion  252-,  635. 

—  in  der  Beinregion  252,  635. 
Foramen  Magendi  122. 
Forceps  (ant.  und  post.)  58. 
Foreisehe  Kreuzung  (Decussat.  ant.  reg. 

subthal.)  108. 
Formatio  reticularis  (Haubenfeld)  105,  135. 

—  —  pontis  (Brückengrau)  135. 

—  —  Myelinisation  in  der  136. 
Fovillesches  Symptom  992. 
Frontalhirn,   Abgrenzung   des   39,  338, 

788. 

—  Herde  im  343,  788. 
Frontalhirntheorie  von  Meynert  und  Hitzig 

343. 
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Frontalsegment  20. 
Prontalwindungen  39. 
Frühkontrakturen  505,  521. 
Piililspliären  (Münk)  276. 
Funktionelle  Hirnkrankheiten  362. 
Furchen,  siehe  Fissuren. 
Furehenbildung  14. 
Fuß  des  Mittelhirns  103. 
Fußphänomen  von  Westphal  513. 
Fußzittern,  Fußklonus  514. 


Gall,  Organologie  von  233. 
Gangbewegiingen,  Organisation  der  322. 
Ganglien  des  Großhirns  40. 
Ganglienleiste  2. 
Ganglienzelle  (Neuron)  160. 

—  pathol.  Veränd.  an  der  372. 

 durch  Gifte  876. 

Ganglienzellen,  Neubildung  von  247. 
Ganglion  habenulae  97. 

—  interpeduneulare  97. 
Gaules  Experiment  278. 
Gedächtnis,  Grundlage  für  das  819. 
Gedächtnisschwäche,  visuelle  773. 
Gefühlseindruck,  centro-parietaler  337. 

—  diffuser  corticaler  336. 

—  kompletter  Großhirn-  337. 

—  spinaler  334. 

—  subcorticaler  334. 

Gefühlsqualitäten,  Ausfall  der  verschiede- 
nen 598. 
Gehirn,  siehe:  Hirn. 

Gehör,  Störung  des,  bei  der  sens.  Aphasie 
878. 

Gehörstörungen  bei  Herden  im  Schläfe- 
lappen 930. 
 in  der  Brücke  1003. 

—  —  —  in  der  Haubengegend  971. 

—  —  —  im  Vierhügel  983. 

—  bei  Kleinhirnläsionen  1031. 
Gemeinschaftsbewegungen  320,  519. 
Geruch,  Eindenfeld  für  den  355. 
Geschmack,  Rindenfeld  für  den  355. 
Gesichtsfeld  305,  729,  750. 

—  überschüssiges  (Wilbrand)  730. 
Gesichtsfeldformen,  eorticale  730,  738. 
Gitterschicht  89. 

Glia,  Gliazellen  10,  166,  383. 


Gliakerne,  Proliferation  der  389. 

—  Schrumpfung  der  385. 

—  Wucherung  der  385. 
Globus  pallidus  40. 
Glomeruli  165. 
Glossopharyngeus  148. 
Golgi-Netz  159. 
Golgi-Zellen  162. 

Goltzscher  Hund  ohne  Großhirn  223. 
Granula  (Tigroidelemente)  158,  372,  377. 
Grau  der  Geflechte  204. 

—  der  Großhirn anteile  191. 

—  der  Großhirnrinde  194. 

—  der  Kleinhirnrinde  205. 

—  der  Kopf-,  der  spinalen  und  der  sym- 
pathischen Ganglien  188. 

—  der  Olive  2C6. 

—  der  Sehhügelkerne  191. 

—  der  Solitärzellcn  207. 

—  unbestimmtes  207. 

—  der  motorischen  Ursprungskerne  185. 

—  der  sensiblen  Endkerne  186. 

—  der  Vorderhirnganglien  204. 

—  retlculäres  der  Schleifenschicht  (medi- 
aler Schleifenkern)  137. 

Graue  Substanz,  Einteilung  der  184—206. 

—  —  sekundäre  Degeneration  der  397. 
Großhirnanteile  191,  192,  228. 
Großhirn,  Ausräumung  des,    bei  Tieren 

(Fische,  Vögel,  Säugetiere)  221—224. 

—  Entwicklung  und  Myelinisation  des  20. 

—  —  in  der  Tierreihe  229. 

—  Lokalisation  im  624. 
Großhirnganglien  40. 
Großhirn  mark  44. 
Großhirnoberfläehe  23. 

Großhirn,  Organ  der  seelischen  Tätigkeiten 
354. 

—  Prinzip  der  Unterordnung  unter  das 
227. 

Großhirnrinde,  expcr.  Physiol.  der  233. 
Großhirnwindungen  35. 
Grundbewegiingen  633. 
Grundplatte  2. 

Grundsubstanz  (Molekularsubstanz)  166. 
Guddensche Kommissur  (Commiss.  inf.)102, 
711. 

Gyri,  siehe  Windungen  36. 

Gyrus  angul.  36. 

 Herde  im  694,  699. 
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Gyrus  angul.  sekundäre  Degeneration  nach 
Zerstörung  des  427. 

—  eentr.  ant.  35. 

—  —  post.  35. 

—  hippoeampi.  85. 

—  supramarg.  36. 

—  supramarg.,  Herde  im  684. 

Gyri  frontales,  siehe  Frontalwindungen. 
Gyrus  fusiform.  36. 
. —  deseendens  38. 

—  reetus  39. 

—  ant.  Insulae  39. 

—  post.  Insulae  39. 

H. 

Haabs  Eindenreflex  1054. 
Habitus  apoplectieus  1110. 
Hakenbündel,  siehe  auch  Fase,  uneinat. 
62,  70. 

Halbblindheit  (Hemianopsie)  726. 
Halbseitige  Blicklähmung  581. 
Halbseitiges  Zittern  564. 
Hämorrhagische  Cyste  1123. 
Haube  103. 

Haubenbahn,  zentrale  133,  143. 
Haubenbündel,  Meynertsches  97. 
Haubenfaszikel  von  Forel  106. 
Haubenfeld  (Formatio  reticularis)  105. 
Haubenfußsehleife,  mediale  118. 

—  laterale  119. 

Haubenkreuzung,  fontäneartige  (Meynert) 
108,  1057. 

Haubenregion  (Haube  des  Mittelhirns)  103. 

—  Herde  in  der  968. 
Haubenstrahlung  97,  98. 

Haut-  und  Muskelsensibilität  (cortieale 
Felder  für  die)  283,  641,  655. 

Hemiachromatopsie  762  u.  ff. 

Hemiambiyopie  297,  764. 

Hemianästhesie  277  (exper.),  598,  603  ff,, 
655. 

—  alternierende  606,  1000. 

—  anatomische  Ursachen  der  608  u.  613  ff. 

—  Ausfall  des  Muskelsinns  bei  der  604. 

—  bei  Herden  in  der  inneren  Kapsel  610, 
957. 

—  bei  Herden  im  Sehhügel  611,  960. 

—  bei  Hirnblutung  1166. 

—  bulbäre  610. 

—  cerebrale  603. 


Hemianästhesie,  cortieale  612. 

—  mesencephale  610. 

—  pontile  610,  1000. 

—  residuäre  bei  Herden  in  der  moto- 
rischen Zone  655. 

—  —  bei  Herden  in  den  Parietalwindun- 
gen  685. 

—  Unterschiede  zwischen  organischer  und 
hysterischer  607. 

Hemianopisehe  Gesichtsfelder,  Variabilität 
der  738,  745. 

—  Sehstörungen  bei  Hirnblutungen  1167. 

—  Pupillenreaktion  748,  1061. 
Hemianopsie  296,  700,  726. 

—  anatomische  Bedingungen  der  747,  753, 
776. 

—  beiderseitige  736. 

—  bei  Herden  im  Sehhügel  960. 

—  bei  Läsion  der  Reg.  cale.  757. 

—  bei  Tieren  296. 

—  bitemporale  728. 

—  cortieale  752. 

—  differentielle  Diagnose  zwischen  »corti- 
caler«  und  Traetushemianopsie  749. 

—  Freibleiben  des  centralen  Sehens  bei 
der  7.39. 

—  homonyme  bilaterale  297,  728. 

—  nach  Zerstörung  der  Sehstrahlung  757. 

—  nach  Zerstörung  des  Corp.  gen.  ext., 
des  Tract.  opt.  748. 

—  nasale  728. 

—  Quadranten-  305  (exp.),  730,  745. 

—  transitorische  699,  750. 
Hemiathetose  543. 

—  differentiale  Diagnose  zwischen  dieser 
und  der  posthemiplegischen  Chorea  550. 

—  Hyperextension  bei  der  545. 

—  Lokalisation  der  551,  961,  981. 
Hemiballismus  (Kussmaul)  538. 
Hemidekussation  der  Sehnervenfasern  102, 

710. 

Hemimyasthenie,  eerebellare  1029. 
Hemiplegia  alternans  sup.  492,  974,  990. 
 Inf.  494,  1004. 

—  eruciata  492. 
Hemiplegie  459,  466,  615,  654. 

—  alternierende,  siehe  Hern,  alternans. 

—  anatomische  Ursache  der  479,  485. 

—  bei  Herden  im  Stirnhirn  789. 

—  bei  Hirnblutungen  1166. 
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Hemiplegie,  eapsuläre  955. 

—  »eerebellare«  1027. 

—  diffe^rentiale  Diagnose  zwischen  funli- 
tioneller  und  organisclier  485. 

—  Gang  bei  der  478. 

—  hysterische  487. 

—  indireiite  484. 

—  initiale,  sehlatfe  467. 

—  kollaterale  (gleichseitige)  482. 

—  organische  486. 

—  Reflexe  bei  der  organischen  489,  519, 
558. 

—  residuäre  469,  518. 

—  Theorie  der  485. 

—  Verhalten    der    Atem-,     Kau-  und 
Sehlundmuskeln  bei  der  467. 

—  Wesen  der  494. 
Hemispasmus,  doppelter  504. 
Hemisphärenbündel  (Tract.  opt.)  103. 
Hemisphärenmantel  22. 
Hemisphärenmark  44. 

Herde  im  Corpus  striatura  und  Linsen- 
kern 951. 

—  im  Gyrus  angularis  681,  694. 

—  im  Gyrus  supramarginalis  681,  684. 

—  im  Kleinhirn  1019. 

—  im  Lobus  parietalis  sup.  (Praecuneus) 
701. 

—  im  Lobus  par.  inf.  681. 

—  im  Peduneulus  968,  974. 

—  im  Pons  985. 

—  im  Sehhügel  959. 

—  im  Yierhügel  978. 

—  Augen-  und  Pupillenbewegungen  bei 
cerebralen  980. 

—  in  den  Occipitalwindungen  726. 

—  in  den  Temporalwindungen  930. 

—  in  der  Armregion  665. 

—  in  der  Beinregion  663. 

—  in  der  dritten  Stirnwindung  919. 

—  in  derPaeialis-  und  Hypoglossusreg.  674. 

—  in  der  Haubenregion  968. 

—  in  der  inneren  Kapsel  953. 
-—  in  der  Insel  942. 

—  in  der  Regio  subthalamiea  968. 
Hinteres  Längsbündel  109,  139,  1052. 
Hinterhirn  6,  121. 

Hinterhorn  21. 

Hippocampi,  Commissura  (Pasern  der  Lyra) 
58. 


Hirnarterien  1081. 
Hirnbläsehen  6,  11. 

Hirnblutungen  (siehe  auch  Apoplexie)  1080, 
1095. 

—  Ätiologie  der  1096. 

—  in  die  innere  Kapsel  1179. 
Hirnblutung   in   den   Linsenkern,  resp. 

Streifenhügel  1177. 

—  in  den  Peduneulus  1180. 

—  in  den  Sehhügel  1178. 

—  in  die  Einde  1184. 

—  ins  Kleinhirn  1183. 

—  ins  Mittelhirn  1179. 

—  Altersstand  bei  der  1108. 

—  Diagnose  der  1188. 

—  Durchbruch  in  die  Ventrikel  oder  an 
die  Hirnoberfläche  1166. 

—  Einfluß  der  Nierenkrankhelten  auf  das 
Zustandekommen  der  1117. 

—  hemianopische    Sehstörung    bei  der 
1175. 

—  Hemiplegie  bei  der  1166. 

—  Kontrakturen  bei  der  1173. 

—  Muskelatrophie  bei  der  1176. 

—  pathologische  Anatomie  der  1119. 

—  Prädilektionsstellen  für  die  1070,  1088, 
1177. 

—  Prognose  der  1193. 

—  psychische  Störungen  bei  1176. 

—  ßeaktionsperiode  bei  der  1166. 

—  Sensibilitätsstörungen  bei  der  1166. 

—  Sprachstörungen  bei  der  1168. 

—  Symptome  der  1151,  1171. 

—  Therapie  der  1197. 

—  traumatische  1134. 
Hirnerkrankungen,  organische,  Kennzeichen 

der  440. 
Hirndruckpuls  452. 
Hirnerscheinungen,  allgemeine  442. 
Hirngewieht  18. 

Hirnkrankheiten,-  allgemeines  über  die  361. 

—  Einteilung  in  organische  und  funktio- 
nelle 362,  370.  . 

Hirnmasse  19,  25. 
Hirnsehenkelschlinge  102. 
Hirnsehsehwäche  308. 
Histo-Architektonikdes  Nervensystems  167. 
Höhlengrau,  zentrales  204. 
Hör  bahn,  zentrale  144,  siehe  auch  unter; 
Acustieus. 
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Hörzentren,  eortieale  312,  833,  929. 
Hörreste  bei  der  Worttaublieit  862. 
Hörsphäre  312. 

—  Eei/.iing  der  321. 

Hörwurzel,  siehe  unter:  Aeustieus  144. 
Hyaloplasma  167. 
Hypoglossus  150. 

Hypomanie  (Moria,.  Witzelsueht")  796. 
Hypothalamus,  siehe  Reg.  subthalamiea97. 

I. 

Identifikation,  Störung  d.  primären  770, 776. 
Idiotie  454. 

Inaktivitätsatrophie  407. 
Ineisura  marsupialis  122. 

—  praeoeeipitalis  34. 

—  semihinaris  122. 

Infarkt,  hämorrhagischer  in  der  Brücke  987. 
Innere  Abteilung  d.  Kleinhirnstiels  128, 154. 

—  Kapsel,    siehe  auch :  Capsul.  int.  72. 

—  —  arterielle  Versorgung  der  1093. 

—  —  Herde  in  der  953. 

—  —  Blutungen  in  die  1179. 
Intellekt,  Schädigung  des  bei  der  Aphasie 

918,  939. 

 bei  Läsionen  im  Stirnhirn  344,  790. 

Intentionszittern  565. 

—  bei  Herden  im  Sehhügel  961. 
Intracorticaler  Erregungsweg  214. 
Intranucleäre  Assoziationszentren  1052. 
Irradiationsgesetz  (Unverricht)  261. 

J. 

Jacksonsche  Epilepsie  573,  581,  679. 
Jargonaphasie  865. 

K. 

Kaes-Bechterewsehe  Schicht  60,  202. 
Kau  und  Schlundmuskulatur,  Lokalisation 

der  467,  638. 
Kehlkopfinnervation,   corticales  Feld  für 

die  (Hund)  254. 

 —  beim  Menschen  637,  676. 

Keimzellen  9. 

Kern,  Bechterewscher  147. 

—  roter  III,  124. 

Kerne  der  Burdachschen  Stränge  152, 154. 

—  der  zarten  Stränge  152. 

—  des  Oculomotorius  1043. 


Kerne  des  Sehhügels  84,  86—91,  191,415, 
421,  967, 

—  der  unteren  Schleife  137,  138. 

—  reticuläre  135. 
Kinästbetisehe  Empfindungen  646. 
Klangbilder,  Cortexstätte  für  die  833. 
Kleinhirn,  121,  1005. 

—  Blutung  in  das  1147,  1183. 
Kleinhirn,  diagnostische  Sätze  1037. 

—  Entwicklung  des  12. 

—  Herde  im  1031  u.  ff. 

—  Physiologie  des  1014. 

—  Eeizerscheinungen  bei  Herden  im  1034. 
 Eindengrau  205. 

—  Schema  d.  Paserverbindungen  im  1007. 

—  sekundäre  Degeneration  bei  Läsionen  im 
429,  1148. 

 Seitenstrangbahn  127,  1006. 

Kleinhirnbahn,  direkte  sensorische  128. 
Kleinhirndefekte,  früh  erworbene  1020. 
Kleinhirnstiel,  innere  Abteilung  dos  128, 
154. 

Kleinhirnsymptome  1015,  1021. 
Kletterfasern  206. 

Kniehöcker,  äußerer,  siehe  Corp.  gen  ext. 

—  innerer,  siehe  Corp.  gen  int. 
Knochensensibilität  (Dejerine)  601. 
Koma  456,  1151. 
Kommissurenfasern  47,  57,  208. 
Konjugierte  Deviation  581,  953,  992. 

—  Lähmung   der   Seitwärtswender  581, 
992,  1052,  1065. 

Kontraktur,    anatomische    Ursachen  der 
hemiplegisehen  529. 

—  Muskeltonus  und  Selinenreflexe  bei  der 
hemiplegisehen  523. 

—  nach  Hirnblutung  1173. 

—  Theorie  der  hemiplegisehen  530,  535, 
562. 

—  Verkürzungs-  514. 
Kontrakturen  503-521. 

— •  aktive  und  passive  504. 

—  Früh-  521. 

—  gemischte  523. 

—  Historisches  über  die  505. 

—  posthemiplegisehe  Spät-  507. 
Konvulsionen  261,  567. 
Koordination  597. 
Koordinationsstörnngen  590. 
Koordinationszentren  597. 
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Kopfarni  5. 

Kopfregion  im  Großliirn  276,  292,  633, 
635. 

Kopfselimerzen  bei  funkt,  ii.  organ.  Hirn- 

liraniilieiten  443,  445. 
Kopfganglien  3,  188. 
Koi-bzellen  164,  182,  205. 
Körnelienzellen  388,  418. 
Körnerschieht  (Eetina)  äußere,  innere  701, 

715. 

—  (Cortex)  198,  725. 

—  (Eleinliirnrinde)  205. 
Körpersensibilität,  Organisation  der  327. 
Kraftsinn  600. 

Krampf,  klonischer  260,  265. 

—  tonischer  568,  570. 

—  isolierter  Muskel-  263. 
Krämpfe,  Lokalisation  der  266,  571. 

—  Turnus  der  corticalen  261,  574. 

—  Mitwirkung  der  subcortiealen  Zentren 
bei  den  corticalen  571. 

Krankheitserscheinungen,   cerebrale  440. 

Kugelkern  123. 

Kurzstrahler  (Gliazellen)  166. 


Labyrinth,  Exp.  Zerstörung  des  1019. 

—  Wechselwirkung  zwischen  diesem  und 
der  motorischen  Zone  1019. 

Laehkrämpfe  622. 
Lageorientierung  im  Eauni  1018. 
Lähmung,  Assoziations-  465. 

—  eorticale  465. 

—  konjugierte,  der  Seitwärtswender  992. 

—  motorische;  Begriff  der  460. 

—  myogene  461. 

—  neurogene  (periphere)  461,  464. 

—  nucleäre  (Kernlähmung)  462,  464. 

—  supranucleäre  (subcorticale)  462,  464. 

—  Wurzel-  466. 

Lähmungs-  und  Eeizerscheinungen  neben- 
einander 602. 

Lallen,  Periode  des  810. 

Lamina  medullär,  externa  97. 

Laminae  medulläres  .  des  Corp.  gen.  ext. 
93,  705. 

Längsbündel,  dorsales  155. 

—  hinteres  109,  139,  1052. 
Langstrahler  (Gliazellen)  166. 


Lautelemente  des  Inneren  Wortes  839. 
Leitungsaphasie  (Wernicke)  882,  894. 
Leitungen,  Organisation  der  zentripetalen 
612. 

Lentikuläre  Arterien  1088. 
Lentieulo-optisehe  Arterie  1088. 
Lesen,  Bahnen  für  das  780,  835. 

—  nerv.  Mechanismus  des  780. 

—  tastendes  782. 
Lichtheimsehes  Sprachschema  905. 
Linsenkern  20,  40. 

—  Herde  im  951. 

—  Blutung  in  den  1177. 
Linsenkernschlinge  54,  97,  100. 
Lobulus  lingualis  35,  72. 
Lobus  centralis  (Oberwurm)  121. 

—  cuneiformis  121. 

—  fusiformis  35. 

—  gracilis  121. 

—  opticus  (Mittelhirndach)  103. 

—  paracentralis  35. 

—  parietalis  sup.  36. 
 inf.  36. 

—  parietalis,  Herde  im  700. 

—  quadrangularis  121. 

—  semilunaris,  sup.  und  inf.  121. 
Locus  coeruleus  (Subst.  ferr.)  137. 
Logorrhöe  864,  923. 
Lokalisation  233  u.  ff.,  624  u.  ff. 

—  der  Augenbewegungen  637. 

—  der  zentralen  Augenmuskellähmungen 
.  1040. 

—  exp..  Allgemeines  über  die  286;  siehe 
auch:  Zentren. 

—  E.xstirpationsversuche  273. 

—  exp.,  Methode  der  negativen  Schwankung 
317. 

—  im  Großhirn  (klinisch)  624. 

—  der  Hemiplegie  466. 

—  des  Hörens  312,  881. 

—  der  Jacksonschen  Epilepsie  581. 

—  der  KehlkopfmuskulaAur  637. 

—  der  Motilität  in  den  Zentralwindungen 
625. 

—  der  Motilität  im  Cortex  außerhalb  der 
Eegio  Eol.  638,  641. 

—  der  cerebralen,  Muskelatrophie  619. 

—  der  Kau-,  Schlund-  und  Atemmuskeln 
638. 

—  des  Muskelsinnes  im  Cortex  657,  685. 
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Lokalisation,  des  Sehens  (bei  Tieren)  294. 

—  Inder  Selisphäre(Menseli)  701,750,757, 
760. 

—  der  zentralen  Seil  Störungen  726. 

—  der  Sensibilität   in    den  Zentralwin- 
dungen  641,  656. 

—  der  Sensibilitätsstörungen  608. 

—  der  eortiealen   Sprachstörungen  801, 
826. 

—  der  geistigen  Vorgänge  (frontale  Rin- 
denfelder) 338,  788  ff. 

—  Prinzipien  der  219,  236,  826. 

—  Reizversuehe  248. 

—  Tiefen-  696. 

Lokalzeiehen,  von  der  Netzhaut  aus  306, 

320,  330,  615. 
Lokomotionsbewegungen  320. 

—  bei  Zerstörung  der  motorischen  Zone 
280,  638. 

Luysscher  Körper  (Corp.  subthal.)  97,  99, 

192. 
Lyra  43. 

M. 

Macula  lut.,  Repräsentation  im  Cortex  739. 

—  Preibleiben    der,    bei   der  eortiealen 
Hemianopsie  739,  746. 

—  doppelseitige  Vertretung  der  738. 
Maeuläres  Bündel,  Verlauf  des  im  Nervus 

opt.  und  im  Chiasma  101,  710. 
Mandelkern  20,  40,  42. 
Mark,  eorticales  46. 
Markfeld,  großes  retroventrikuläres  72. 
Markkegel  (Markpyramiden)  46. 
Markkörper,  Gerüst  des  25. 
Marklamellen  im  Linsenkern  40. 

—  des  Sehhügels  84. 

—  des  Corp.  gen.  ext.  93,  705. 
Markmasse  des  Großhirns  44. 
MeduUarplatte  2. 
Medullarrohr  2. 

Merkfähigkeit  für  opt.  Eindrücke  769. 
Meseneephalon  (Mittelhirn)  103. 
Meynertsehe  Kommissur  (Boden  der  IIL 
Ventr.)  103,  7l2. 

—  Theorie  von  den  drei  Projektionsord- 
nungen 210. 

Miliaraneurysmen  1100. 

—  Bildung  der  1106. 

Mimische  Ausdrueksbewegungen,  Störun- 
gen der  621. 


Miosis  1054. 

—  spinale  1078. 

Mitbeveegungen     an    passiv  bewegten 
Gliedern  558. 

—  kompensatorische  557. 

—  posthemiplegische  496,  510,  556. 

—  reflektorische  558. 

—  Theorie  der  561. 
Mittelhirn  6,  103. 

—  sekundäre  Degeneration  nach  primärer 
Läsion  des  430. 

—  Zerstörung  des,  bei  niederen  Tieren 
226. 

Molekularsubstanz  166. 
Monästhesie  598. 
Monohypästhesie  606. 
Monoplegien  661,  678. 
Monoplegie  des  Beines  479,  663. 

—  des  Armes  479,  665. 

—  der  Zunge  676. 

—  faeio-braehiale  675. 

—  faeio-linguale  479,  675. 

—  faciale  661. 
Monospasmus  264,  504,  665. 

V.  Monakowsches  Bündel  112,  259. 

V.  Monakowseher  Kern  (Dejerine)  153. 

Monticulus  (Oberwurm)  121. 

Moosfasern  206. 

Moria  (Witzelsueht)  795. 

Morphologie  des  menschlichen  Gehirns  11. 

Motilität,  Organisation  der  320. 

Motorische  Aphasie  838,  882,  892, 

—  —  bei  Linkshändern  916. 

—  —  vom  Typus  Broca  922. 

—  Region  im  Großhirn  (Regio  Rolandiea) 
248,  323,  624  ff.,  650,  678. 

—  — ,  anat.-myelogen.  Abgrenzung  der 
gesetzten  630. 

—  — ,  Rolle   der  bei    den  zusammen- 
gesetzten Bewegungen  499. 

—  Herdsymptome  460. 

—  Reizerseheinungen  503. 

—  Ursprungskerne,  Grau  der  185. 

—  Zone  beim  Hund  und  beim  Affen  273. 

—  —  (Mensch),  Sensibilitätsstörungen  bei 

Herden  der  641. 
Motorisches  Sprachgebiet  916. 
Münk,  Fühlsphäre  von  273,  Abteilungen 

innerhalb  der  276. 
Musiktaubheit,  siehe  auch;  Amusie  868. 
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Muskelatrophie  bei  cerebraler  Hemiplegie 
615,  965. 

—  nach  Hirnblutung  1174. 

— •  pathoL-anat.  Bedingungen  der  619. 
Muskeln,  nach  Bewegungsarten  im  Cortex 
repräsentiert  561. 

—  Eepräsentation,  gemeinsame,  von  funk- 
tionell verwandten  561. 

Muskelsensibilität,  eortieale  Felder  für  die 
327. 

Muskelsinn  600,  611. 

—  Lokalisation  desselben  605  (Herde  in 
der  Parietal  wind.)  684—690. 

Muskeltonus,  anat.  Bedingungen  des  nor- 
malen 524. 

—  bei  der  hemipl.  Kontraktur  523. 

—  nach    Querläsion    des  Eüekenmarkes 
525. 

—  Einfluß  des  Kleinhirns  auf  den  528, 
1016. 

—  Herabsetzung  des  bei  Kleinhirnherden 
1031. 

—  Beziehungen  des,  zu  den  Sehnenreflexen 
und  zur  Kontraktur  527. 

Myasthenie,    eerebellare  (Luciani)  1016, 

1027. 
Mydriasis  1054. 
Myelinisation  9. 

—  der  Assoziationsfasern  60. 

—  im  Großhirn  340. 
Myelogenetisehe  Sehsphäre  750,  760. 
Myogenes  Zittern  564. 

N. 

Naehbarsehaftssymptome  (Fernwirkung) 
239. 

Naehempfindung  von  Sehmerzen  606. 
Naehhirn  und  Oblongata  6,  140. 
Nachsprechen  bei  der  Aphasie  839,  842. 
Naekenbeuge  5. 

»Nebelflecke«  in  der  Schleife  107. 
Nebenfurehen  25. 

Negative  Fälle  der  Aphasie  898,  922  (und 
Literaturverzeichnis  Nr.  s'i-— 3826-)_ 

—  Schwankung  317. 

Nerven,  Entwicklung  der  periph.  7. 
Nervendegeneration  388. 
Nervenregeneration  171. 
Nervensystem,  Allgemeine  Histo-Arehitek- 
tonik  des  167. 


Nervensystem,  Elemente  des  155. 

—  Eeizwirkung  auf  das  sympathische  262, 
267. 

Nervenzelle  155,  164. 

—  Atrophie  der  382. 

—  —  —  nach  Kontinuitätsunterbreehung 
der  Nervenfaser  378. 

—  erster  Kategorie  (Golgi)  162. 

—  histol.    Pathologie    der  (Schädigung 
durch  Gifte)  363. 

—  homogene  Schwellung  der  379. 

—  körniger  Zerfall  der  380. 

—  Nekrose  der  378,  380. 

—  Purkinjesche  205. 

—  sekundäre  Degeneration  der  390,  396. 

—  sklerotische    Degeneration    der  880, 
381. 

—  Vacuolenbildung  in  der  380. 

—  Verkalkung  der  382. 

—  zweiter  Kategorie  (Golgi)  162,  180. 
Nervenzellen,  Einteilungsweise  der  162  ff. 

—  Ladungsfähigkeit  (Kapazität)  der  821. 

—  Strukturveränderungen  an  den  366. 
Nervus  abdueens  133,  1042. 

—  accessorius  151. 

—  acustieus  142. 

—  facialis  140. 

—  glossopharyngeus  148. 

—  hypoglossus  151. 

—  oculomotorius  109,  1042, 
 Zellensäule  des  109,  1043. 

—  opticus  102. 

—  —  Ursprung  des  703. 

—  sympathicus  1042. 

—  trigeminus  130. 

—  troehlearis  130,  1042. 

—  vagus  148. 

—  vestibularis  (oetavus)  144. 
Netzhaut  302,  710,  715. 
Netzhautsegmente,  Projektion  der  302,  710, 

742,  746. 

Neubildung  von  nervösen  Elementen  171, 
388. 

Neuroblasten  7,  9,  11. 

Neurogenes  Zittern  564. 

Neuroglia  (Stützsubstanz)  383.  ; 

Neuronsehema  155,  156,  161,  162. 

Neurontheorie  167  ff.,  177. 

Neuronenkette  210. 
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Neuronenkomplex  (Beginn  d.  Empfindung) 
183,  242,  820. 

Neuronenkoinplexverband  183. 

Nierenkrankheiten,  Einfluß  auf  das  Zu- 
standekommen von  Hirnblutungen 
1117. 

Kissls  Granula  (Tigroidelemente)  157. 
Nodulus  (üntervvurm)  121. 
Notenblindlieit,  siebe  Amusie  926,  936. 
Nueleus  ambiguus  löO. 

—  eaudatus  (Streifenhügel)  40. 

—  minimus  des  roten  Kernes  (Mahaim) 
125. 

Nystagmus  1024. 

O. 

Oberwurm  (Lob.  centralis)  121. 
Oblongata  140. 

—  Herde  in  der  1002. 
Oecipitallappen,  Gefäßversorgung  im  752. 

—  funktionelle  Bedeutung  des  298. 

—  sekundäre  Degeneration  der,  siehe  unter: 
Sekundäre  Degeneration. 

—  Herde  im  726. 
Oeeipitalwindungen  36. 
Oeulomotorius  109. 

—  Pupillaräste  des  1054. 
Oculomotoriuskerne  109,  1043. 
Oculomotoriuslähmung  bei  Haubenerkran- 
kungen 972. 

Ohrbewegungen,  Lokalisation  der  257, 
321. 

Olive,  obere  134. 

—  untere  152. 

—  Grau  der  203. 
Opereulum  26,  35. 
Opisthotonus  576. 

Ophthalmoplegia  externa  1040,  1067. 

—  interna  1040,  1076. 

—  acuta  1071. 

Ophthalmoplegie,  chronische  1073. 

—  reeidivierende  1079. 
Oppenheimsehes  Phänomen  520. 
Opticus  102. 

Optieusfasern,  zentripetale,  zentrifugale 
703. 

Optische  Zentren,  primäre  704,  714. 
 eortieale  294,  717. 

—  Phantasie,  Störung  der  770. 
■Optische  Bahnen,  Aufbau  der  715  ff. 


Organische  Hirnstörungen  362. 
Orientierung  im  Eaum,  Störung  der  768, 
1033. 

Orientierungsbewegungen  498. 

P. 

Paragraphie  856. 
Parakinesie  465. 
Paraphasie  863. 

—  literale  843. 

—  verbale  843. 
Paraplegie,  cerebrale  491. 
Parästhesien  606. 
Parese  465,  491. 
Parietallappen  26. 

Parietalwindungen,  Herde  in  den  681. 

Pars  opereularis,  triangularis,  orbitalis  der 
Stirnwindungen  39. 

Pathologie  des  Zentralnervensystemes,  all- 
gemeine 357. 

Pathologische  Anatomie  der  Sprachstörun- 
gen 894. 

Peduneulus  cerebri  114. 

—  Blutungen  im  1180. 

—  Herde  iui  968. 
Pedunculusarterie,  äußere  1091. 
Perifocale  Zentren  (Wahlzenrren)  326, 641, 

914. 

—  Eepräsentation  830. 
Perimetrieren  der  Tiere  236. 
Perseveration  771,  799. 

—  bei  den  Aphatischen  851,  864. 
Pfropf  123. 

Plionationszentren  677. 
Phylogenetisch   alte    (Grund-)  Anlagen 
229. 

—  junge  (supplementäre)  Anlagen  229. 
Phylogenie  des  Gehirns  1. 
Physiologie  des  Gehirns  218. 

Pia  mater  23. 

Pigmeatdegeneration  der  Nervenzelle  38J, 

381. 
Plethora  1110. 
Plexus  ehorioidei  12. 
Pli  de  passage  33. 
Pons,  siehe  auch:  Brücke  128. 

—  Blutungen  im.  999. 

—  Diagnostische  Sätze  bei  Herden  im 
1004. 

—  Frühsymptome  bei,  998,  1001,  1003. 
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Ponsheide  985,  1003. 
Posthemiplegische  Athetose  543. 

—  Chorea  538,  542,  553. 

—  Bewegungsstörungen  545. 

—  Mitbewegungen  556. 
Posthemiplegiselies  Zittern  564. 
Präeuneus  36. 

—  (Lob.  parietalis  sup.)  Herde  im  700. 
Prädilektionsstellen  für  die  Hirnblutung 

1070,  1088,  1177. 
Präfrontalregion  bei  Tieren  346. 

—  (Mensch)  788. 

—  (diagnostische  Sätze)  788. 
Prähemiplegisehe  Chorea  542. 

Primäre  Blutung  in  die  Ventrikel  1136. 
Prinzipalbewegungen  281,  320. 
Prinzipalzentren  322, 
Projektion  der  Retina  auf  die  Sehsphäre 

302,  742,  746. 
Projektionsfasern  45,  47,  209. 

—  aus  der  Retina  715. 
Projektionsordnungen  im  Zentralnerven- 
system 210. 

Projektionssysteme  von  Neuronen  212. 

Projektionszentren  (Flechsig)  339. 

Protoplasmaleib  der  Zelle,  pathol.  Ver- 
änderungen im  367. 

Pseudobulbärparalyse  676,  998. 

Psyche,  Störungen  der,  bei  organischen 
Hirnkrankheiten  453. 

Psychische  Störungen  bei  Hirnblutung  1 176. 

 bei  der  Aphasie  918,  939,  945. 

 bei  Stirnhirnherden  343,  790. 

Psychische  Tätigkeit,  erste  Keime  der  227. 

Pulvinar  91,  230. 

—  Rolle  des,  bei  der  Sehaktion  708. 

—  sek.  Degeneration  desselben  1141. 
Puls  bei  Hirndruek  452. 
Punktsubstanz  167. 

Pupille  1053. 

Pupillen,  Foci  für  die  Innervation  der  268. 
Pupillen,  Verhalten  der,  bei  der  Apoplexie 
1156. 

Pupillenfasern  des  Oeulomotorius  1034. 
Pupillenverengerung  bei  Ponsherden  1005, 
1182. 

Pupillendifferenz  (Anisokorie)  1078. 
Pupillcnerweiterung,  Reflexbogen  für  1059. 
Pupillenfasern  für  die  Liehtreaktion  713, 
1055. 

Monakow,  Gehirnpathologie.  2.  Aufl. 


Pupillenfasern,  Ursprung  der  im  Oculo- 

motoriuskern  1055. 
Pupilleninnervation,  Schema  für  die  1062. 
Pupillenreaktion,  Reflexbogen  für  die  1048, 

1056  ff, 

Pupillenreflex  von  Westphal-Piltz  1055. 
Pupillenreflexe,    anatomische  Grundlagen 

für  die  1053. 
Pupillenstarre,  Bedingungen  der  1077. 

—  hemianopisehe  748,  1061. 

—  reflektorische  980,  1077. 
Pupillenzentren  1058. 
Purkinjesche  Zellen  205. 

 Verhalten  der,  nach  Zerstörung  der 

Kleinhirnarme  402. 
Putamen  40. 
Pyramidenbahn  54,  74. 

—  Anteile  der,  für  die  Körperteile  80. 

—  Cortexgebiet   für  die   sekundäre  De- 
generation der  420. 

—  Erregungs-    und  Hemmungswirkung 
der  534. 

—  Rolle  bei  der  Athetose  556. 

—  Rolle  bei  der  Hemiplegie  480. 

—  Rolle  bei  der  hemiplegischen  Kontraktur 
529,  533. 

—  sekundäre  Degeneration  der  413,  419, 
1137. 

—  ürsprungsgebiet  der  630. 
Pyramidenkreuzung,  Varietäten  der  502. 
Pyramis  (Unterwiirm)  121. 

Q. 

Quadrantenhemianopsie  730,  748. 
Querdurehtrennung     des  Rückenmarks, 

Reflexe  bei  der  526. 
Quintusstränge  von  Meynert  133. 
Quintuswur/.el  105. 
Quintuszellcn  105. 

R. 

Radiärfasern  47. 
Radiatio  optica  52,  717. 
Raum-  und  Ortssinn  600. 
Rautenarm  5,  7. 

Rekurrierende  Äußerungen  (Sprachreste) 
840,  917. 

Reflektorische  Ersatzbewegungen  558. 
Reflex,  Bauch-  1158. 

—  Berührungs-  280,  519. 
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Keflex,  harter  Gaumen  ,  von  Henneberg  468. 

—  Kreniaster-  1158. 

—  Patellar-,  nach  Querdurchtrennung  des 
Kücken  marks  526. 

—  Sohlen-  519. 

—  bei  Kleinhirnherden  1030. 

—  bei  der  residuären  Hemiplegie  469, 
519. 

—  bei    der    schlaffen    Hemiplegie  467, 
1157. 

—  V.  Babinski,  v.  Oppenheim,  v.  Marie, 
V.  Strümpell  519. 

Regenerationsvorgänge  bei  zentralen  Kon- 
tinuitätsunterbrechungen 408. 
Regeneration  der  nervösen  Elemente  171. 
Regio  centro-parietalis  688. 

—  occipitalis    (Sehsphäre    von  Münk), 
Exstirpation  der  294. 

—  —  Seelenblindheit  nach  Läsion  der 
307. 

—  parietalis  (Zone  F  von  Münk)  292. 

—  Rolandica  (Exstirpation)  280,  283,  288. 

—  —  (diagnostische  Sätze)  678. 

—  sigmoidea  (motorische  Zone)   276  ff., 
284,  288. 

—  subthalamica  97. 

 Schichten  der  100. 

 ■-  Herde  in  der  968. 

—  temporalis  (Zone  B  von  Münk),  Hör- 
sphäre, Exstirpation  der  312. 

Reizerscheinungen  durch  cerebrale  Herde 
602. 

Reizfelder,    motorische,   im    Cortex,  bei 

höheren  Tieren  249  ff. 
Reizsummation  569. 

Respirationsmuskeln,  Parese  der  447,  470. 
Restitution  der  Rindenfunktionen  247,  312, 
659. 

Retina,  s.  auch  Netzhaut,  histologischer 
Aufbau  701. 

—  Repräsentation  der,  in  der  Sehsphäre 
(exper.)  302. 

Retinaanteil  des  Corp.  gen.  ext.  706, 
Retinafasern,  Endigungsstätte  der  706. 

—  Projektion    der,    auf   die  Sehsphäre 
(Mensch)  742,  746. 

Rezidivierende  Augenmuskellähmungen 

1079. 
Riehtungssinn  768. 


Riesenpyramidenzellen  197,  198. 

—  sekundäre  Degeneration  der  432. 
Rinde  des  Bindearmes  139. 

—  die  markhaltigen  Nervenfasern  der 
201. 

—  der  lateralen  Oceipitalwindungen  722. 

—  der  Regio  ealcarina  198,  722. 

—  der  vorderen  Zentralvvindung  196. 

—  der  oberen  Temporalvvindung  203. 

—  des  Kleinhirns  206. 

—  direkte  Erregbarkeit  der  272. 

—  Schiehtengliederung  in  der  195. 
Rindenataxie  596,  668. 
Rindenblindheit  297,  734,  764  ff. 
Rindenfelder,  frontale  338. 
Rindenschleife  119. 
Rindentaubheit  312,  861. 
Rostrum  58. 

Roter  Kern  III. 

Rubrospinales  (v.  Monakowsehes)  Bündel 
113. 

Rückenmark,  allg.  Organisation  183,  271. 
S. 

Schaltzellen  (Sammelzellen,  Assoziations- 
zellen) 181,  205,  209,  242,  395,  402, 
647,  706,  715. 

Scheitelläppchen,  unteres  35. 

—  oberes  36. 

—  Herde  im  ob.  und  unt.  681  ff. 
Schema  der  Hinterhornanlage  (Fig.  19) 

22. 

—  der  Varietäten  in  der  Faltung  des  Oc- 
cipitallappens  (Fig.  23)  30. 

—  der  langen  Assoziationsfaserzüge  im 
Großhirn  (Fig.  38)  62. 

—  des  Bulb.  oculi,  dos  N.  opt.  und  des 
Chiasmas  (Fig.  71)  101. 

—  der  Anordnung  der  Fasern  im  N.  opt. 
und  Chiasma  (Fig.  72-76)  101. 

—  der  Faserkomp,  der  Haubenstrahlung 
(Fig.  81)  112. 

—  der  cortic.  ürsprungsbezirke  für  die 
versch.  Segmente  des  Ped.  cer.  (Fig.  82) 
115. 

—  des  zentr.  Verlaufes  der  akust.  Bahnen 
(Fig.  94)  143. 

—  des  Verlaufes  der  akust.  Bahnen  in 
der  Med.  oblong.  (Fig.  95)  145. 
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Schema  des  Verlaufes  der  akiist.  Bahnen  in 
der  Brüekengegcnd  (Fig.  96)  146. 

—  eines  Neurons  I.  Ordnung  (Fig.  100) 
156. 

—  des  histol.  Aufbaues  des  Cortex  (Fig. 
112)  196. 

—  des  histol.  Aufbaues  der  Kleinhirnrinde 
(Ramon  y  Cajal)  (Fig.  120)  206. 

—  der  sens.  Leitungswege  von  der  Haut 
bis  zum  Cortex  (Fig.  121)  215. 

—  des  Gehirns  eines  Knochenfisches  (Fig. 
122)  231. 

—  der  Abschnürung  des  phyl.  jung.  Seh- 
zentrums (Fig.  123)  231. 

—  eines  Reptiliengeliirns  (zur  Erläuterung 
der  phylog.  Wanderung  nach  dem 
Kopfende)  (Fig.  124)  232. 

—  eines  Säugetiergehirns  (zur  Erläuterung 
der  phylog.  Wanderung  nach  dem 
Kopfende)  (Fig.  12.5)  232. 

—  der  Diaschisiswirkung  (Fig.  126)  243. 

—  der  eort.  Zentren  für  die  assoz.  Augen- 
beweg.  beim  Alfen  (Fig.  132)  256. 

—  der  Verbindungen  der  Retina  mit  den 
Sehsphären  (Münk)  (Fig.  146)  302. 

—  der  opt.  Bahnen  und  Zentren  (Resti- 
tutionsvorgänge) (Fig.  147)  304. 

—  der  sens.  Leit.  von  den  Spinalgangl, 
an  bis  zum  Cortex  (Fig.  148)  335. 

—  der  zentripet.  und  zentrifug.  eort,  Leit. 
(Fig.  195)  480. 

—  des  Verlaufes  der  eort.  mot.  Bahnen 
(Fig.  198)  493. 

■  —  des  Zustandekommens  der  Spätkontrak- 
tur  (Fig.  212)  554. 

—  der  verschiedenen  Foei  in  der  linken 
Hemisphäre  (Fig.  213)  576,  636. 

—  der  Läsionsfolgen  bei  Herden  inner- 
halb der  sens.  Bahnen  (Fig.  214)  616. 

—  der  zentripet.  und  zentrifug.  eort.  Leit. 
(Fig.  220)  648. 

—  der  verseh.  Formen  eort.  LäJimungen 
(Fig.  221)  649. 

—  der  Lage  der  Hirnwind,  und  Furchen 
im  Schädel  (Fig.  228)  670. 

—  der  Faserbestandteile  im  Traet.  opt. 
und  am  Boden  des  dritten  Ventrikels 
(Fig.  240)  712. 

—  der  wesentl.  Faserbestandteile  des 
Ohiasmas  etc.  (Fjg.  241)  712. 


Schema  des  Optieusursprunges  in  der  Retina 
(Fig.  243)  716. 

—  des  Verlaufes  der  opt.  Bahnen  (eort. 
und  subeort.  Hemianopsie  (Fig.  250, 
272)  727,  783. 

—  der  zentr.  opt.  Verbind.  (Preibleiben) 
der  Mac.  bei  der  eort.  Hemianopsie 
(Fig.  260)  747. 

—  Hauptrepräsentationsarten  der  Lok.  im 
Großhirn  (Fig.  274)  830. 

—  der  wichtigsten  bei  der  mot.  Aphasie 
in  Betracht  kommenden  Bahnen  (Fig. 
275)  832. 

—  der  wichtigsten  Bahnen  für  die  Sprache 
(Fig.  276)  834. 

—  Aphasie-,  von  Lichtheim  (Fig.  292) 
905. 

 von  Bastian  (Fig.  293)  907. 

—  der  Wirkungsweise  der  Herde  in  der 
inneren  Kapsel  (Fig.  295,  296)  954, 
955. 

—  der  Wirkungsweise  verschiedener  im 
Zwischen-  und  Mittelhirn  lokalisierter 
Herde  (Fig.  300)  984. 

—  der  Wirkungsweise  der  Ponsherde 
(Fig.  302—304)  989—991. 

—  für  die  Innervation  der  konj.  Seit- 
wärtswend.  und  Konverg.  der  Augen 
(Fig.  .305)  996. 

—  der  wichtigsten  cerebellaren  Verbin- 
dungen (Fig.  306)  1007. 

—  für  den  Ursprung  des  Oeulomot.  (Fig. 
307)  1044. 

—  für  die  Innervation  der  Augenmuskeln 
(Fig.  308)  1048. 

—  der  Lok.  der  Augenmuskeln  in  den 
Augenmuskelkernen  (Fig.  309)  1049. 

—  für  die  Pupilleninnervation  (Fig.  310) 
1062. 

—  des  Ursprunges  und  Verlaufes  der  Art. 
lent.  und  der  eort.  Äste  der  Art.  Foss. 
Sylv.  (Fig.  316)  1089. 

Schisma  (Bahnung)  244,  245,  280,  901. 
Schleife,  Hauptteil  der  107,  137,  606,  614. 

—  laterale  (untere)  105,  134,   137,  144. 

—  mediale  107. 

—  obere  108. 

—  Herde  in  der  609,  616,  689,  981, 
1000  ff. 

—  Kern  der  unteren  107,  138. 
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Schleife,  Haiiptteil  der  medialen  137. 

—  Rolle  der,  bei  der  Heiiiianästheple  614, 
616. 

—  sekundäre  Degeneration  der  413,  417, 
435,  682,  1148. 

Sehleifenscliieht  (Hauptteil  der  Schleife) 
107. 

—  retikuläres  Grau  der  137. 
Sehmerzempfindung    (Schmerzsinn)  443, 

559. 

—  Aufhebung  der  606. 

—  Leitungsbahnen  für  die  614. 
Sehmerzen  als  allgemeine  Hirnerscheinung 

443. 

—  zentral  hervorgerufene  602,  606. 
Schneckenwurzel  (Hörwurzel)  144. 
Sehreiben,  Bahnen  für  das  832,  835,  845. 

—  nach  Diktat  924,  935. 

—  spontanes,  bei  der  Aphasie  924,  935, 
siehe:  Agraphie  844. 

Schreibmeehanik,  Foei  für  die  829. 
Selireibzentrum,  sog.  855. 
Schrift  817. 

Schriftproben  bei  der  Agraphie  849  ff. 

—  Verständnis  der  780,  835,  924,  935. 
Schrift,  Spiegel-  860. 

Schütteln  565. 

Schnttelkrampf  (Henüballismus)  538. 
Schwankung,  negative  317. 
Schwellung,  homogene,  d.  Nervenzelle  379. 
Schwindel  445. 

—  Formen  des,  bei   organ.  Hirnkrank- 
heiten 446. 

—  Lokalisation  des  446. 

—  bei  Kleinhirnherden  1032. 
Sekundäre  Degeneration,  Allgem.  384  ff,, 

siehe  auch:  Degeneration  174  ff. 

—  Degeneration  bei  prim.  Defekten  in 
der  Brücke  und  im  verlängerten  Mark 
437. 

—  —  bei  Herden  im  Sehhügel  und  in 
der  Reg.  subthal.  430. 

_  _  nach  partiellen  Läsionen  der  Groß- 
hirnoberfläche 419-428. 
 nach  Zerstörung  des  Kleinhirns  429. 

Seelenlähmung  691. 

Seelenblindheit  (Hirnsehsehwäche  von 
Goltz)  307,  764. 


Seelenblindheit,  anatomische  Bedingungen 
der  308  (Hund),  775. 

—  apperzeptive  Form  771. 

—  assoziative  Form  (Lissauer)  772. 
Seelentaubheit  313. 

—  beim  Menschen  861,  939. 
Sehfeld,  corticales  708. 
Sehhügel,  Blutungen  in  den  1178. 

—  Herde  im  959. 

—  phylogenetische  Bedeutung   des  229 

—  physiologische   Bedeutung    des  192, 
228,  967. 

—  Rolle  des,  bei  der  postheniiplegisehen 
Athetose  552. 

—  sekundäre  Degeneration  des  422,  1141. 

—  vorderer  Stiel  des  56,  74. 
Sehhügelarterien  1091. 
Sehhügelgrau  191. 
Sehliügelstrahlungen  286. 
Sehnenreflexe    bei   der   Hemiplegie  469, 

489,  519,  523. 
Sehnervenkreuzung  des  710,  738. 

—  Ursprung  der  703  ff. 
Sehreflexe  224,  706. 
Sehsphäre  bei  Tieren  294. 

—  beim  Menschen  701,  749,  757,  760. 

—  Abtragung  der  297  ff. 

—  physiologische  Bedeutung  der  310. 

—  sekundäre    Degeneration    nach  Zer- 
störung der  423,  1140. 

—  Atrophie  der  bei  angeborener  per.  Blind- 
heit 758,  760. 

Sehstörungen,  Lokalisation  der  zentralen 
726. 

—  bei  Kieinhirnlierden  1031. 
Sehstrahlungen  (Strata)  52,  706,  714,  719. 

—  Ursprung  der  zentrifugalen  726. 

—  sekundäre  Degeneration  in  den  435, 
706,  714,  720,  737,  757,  1140. 

Sehzentren,  phylogenetisch  alte  und  neue 
230. 

Seitenstrangkern  153. 
Seitwärtswender,  konjugierte  Lähmung  der 
992. 

Sejunktion  (Wernicke)  247. 

Sensationen,  s.  auch  Hemianästhesie  443. 

Sensibilität  (Gefühlsqualitäten)  333,  599. 

—  Dissoziation  der  598. 

—  Hauptbahnen  für  die  107,  335,  616. 

—  Reflexe  bei  Störung  der  598. 
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Sensibilität,  Organisation  der  333,  616. 

—  Prüfung  der  599. 

Sensibilitätslälimung,    alternierende  607. 
Sensibilitätsstörungen     bei  Cortexabtra- 
gungen  281,  283. 

—  bei  Groliliirnlierden  (siehe  auch:  Henii- 
anästhesie)  598,  641,  655. 

—  bei  Briielienlierden  1000. 

—  bei  Hirnblutungen  1166. 
Sensomotorisehe  Spliäre  (E.xner)  642,  645. 
Shoclv  240. 

Sinnesspliären,  pbylog.  Entwieldung  der 

228,  340. 
Sohlenreflex  519. 
Solitärbündel  148. 
Solitärzellen  207,  589. 
Somnolenz  455. 

Sonderbewegungen  (isolierte  Bewegungen) 

274,  279,  285,  323,  537,  639,  668. 
Sopor  455. 

Spätblutungen,  traumatische  1134. 
SpätliOntral<tur  507,  517. 

—  Theorie  der  530. 

—  Sehnenreflexe  bei  der  519. 
Spezifische  Sinnesenergie  (J.  Müller)  821. 
Spiegelschrift  860. 

Spinale  Ataxie  592. 

Spindeln  (Tigroidelemente)  157. 

—  pathologische  Umwandlung  der  372. 
Spinnenzellen  (Jastrowitz)  384. 
Spraehbahnen,  cortieale  831  ff. 
Sprache  des  Kindes  808,  812. 

—  expressive  Komponente  der  828. 

—  perzeptive  Komponente  der  829. 

—  psychologische  Bedingungen  der  814. 

—  Ursprung  der  806. 
Sprachregion  826. 
Sprachreste  840,  917. 
Sprachstörungen,  siehe  auch  :  Aphasie. 

—  bei  Kleinhirnherden  1032. 

—  lilinische  Prüfung  der  946. 

—  Lolialisation  der  cortiealen  801,  1168. 

—  Wirliungsweise    der    Herde    in  der 
Sprachregion  914. 

Spraehtaubheit  877. 
Stabljranz  47,  73. 
Stabkranzregion  45,  70. 
Stabkranzfaserung  47. 
Stauungspapille  457. 

—  bei  Kleinhirnherden  1031. 


Stereoagnosie  (Astereognosis)   657,  685, 
687. 

Stereoskopisches  Sehen  767. 
Stiel  des  Corp.  gen.  int.  52,  82. 

—  des  vorderen  Sehhügels  56. 
Sticiihirn,  physiologische  Experimente  am 

343,  352  ff. 

—  Entwicklung  des  349. 
Stirnhirnherde  789,  791. 

—  Diagnostische  Zeichen  bei  800. 
Stirnwindungen,    siehe    auch:  FrontaU 

Windungen  26,  39. 
Strahlung  des  lateralen  Hauptkerns  des 
Thalamus  54. 

—  aus  dem  vorderen  lateralen  Sehhitgel- 
kern  56. 

—  aus  der  inneren  Kapsel  53,  56. 

—  aus  dem  Corp.  gen.  int.  82. 

—  aus  dem  hinteren  Kern  des  Thalamus 
82. 

—  der  Linsenkernschlinge  74. 
Strahlungen    aus    den    ventralen  Kern- 
gruppen des  Thalamus  53. 

—  sagittale,  des  Occipitalmarkes  50,  52,  82. 
Stratum  sag.  ext.  52,  82,  719. 

 int.  721. 

Streifenhügel  (Nucleus  caudatus)  40. 

—  Blutungen  im  1178. 

—  Herde  im  959. 

—  sekundäre  Degeneration  des  434. 
Stria  terminalis  23. 

Striae  acusticae  144. 
Stupor  455. 

Stützsubstanz  (Neuroglia)  383. 

—  bei  der  sekundären  Degeneration  410. 
Substant.  ferruginea  (Locus  coeruleus)  137. 

—  gelatinosa  (molecularis)  132,  166. 

—  molecularis,    sekundäre  Degeneration 
der  397. 

—  nigra  120. 

Substanz,  Einteilung  der  grauen  184. 
Sympathieus  1042. 

—  Pupillaräste  des  1054. 
Sympathicusanlage  2. 

T. 

Tabakblasen  456. 
Tachykardie  451. 
Tachypnoe  447. 
Taenia  semicircularis  23. 
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Tangentialfasem  47,  202. 
Tapete  46,  58,  719. 
Tastlähmung  657. 

Temperatur  und  Zirkulation  bei  organi- 
schen Hirnkrankheiten  449. 
Temperatursinn  600. 
Temporallappen  26. 

Teniporalvvindungen,  Herde  in  den  929, 
941. 

Thermoaniisthesie,  altern.  606. 
Tibialisphänomen(von  Strümpell)  520, 557. 
Tiefenlokalisation  (A.  Piek)  696,  697. 
Tigroidelemente  1 58. 

Tigrolyse  (Chromatolyse)  372,  379,  418, 
1047. 

Tinktionsmethoden  beim  Studium  der  Groß- 
hirnrinde 194. 
Toniseher  Krampf  265,  568. 
— ,  Ausgangspunkt  des  569. 
Ton  strecke  der  Sprache  878. 
Tonsille  (Kleinhirn)  121. 
Tontaubheit,  siehe :  Aiiiusie  926,  936. 
Tonus  der  Muskeln  524. 

—  und  Sehnenreflexe  527. 
Totalaphasie  870,  892. 

Traetus    eortieo-spinalis  (Pyramidenbiin- 
del)  116. 

—  opticus  102,  702. 

—  —  Faserbestandteile  des  708. 
• —  —  Fasermisehung  im  711. 
Traetushemianopsie  749. 
Trapezkern  135. 

Trismus  999. 
Troehlearis  130,  1042. 
Trophische  Störungen  bei  Herden  in  der 
motorischen  Zone  665. 

—  —  —  —  im  Kleinhirn  1017. 
Tuber  einereum  97. 

—  valvulae  (Unterwurm)  121. 
Tubereulum  anterius  85. 

Tiireksches  Bündel  52,  54,  82,  115,  120. 

—  —  sekundäre  Degeneration  des  410. 
Turnus  bei  den  epileptischen  Krämpfen 

261,  571. 

U. 

Umwandlung,  sekundäre,  der  Nervenzelle 

385. 
Unterhorn  21. 


Ursprungskerne,  motorische  183,  185. 
Uvula  (Unterwurm)  121. 

V. 

Vaouolen  in  den  Nervenzellen  381. 
Vagus  148. 
Vaguskerne  150. 

Vasomotorische  Störungen  bei  Sehhügel- 
herden 964. 

Velum  medulläre  ant.  und  post.  122. 

Vena  magna  Galeni  1095. 

Venöse  Zirkulation  im  Gehirn  1095. 

Ventrikel,  primäre  und  sekundäre  Blutung 
in  die  1136,  1187. 

Vergessen  (Erlösehen  d.  Eindruckes)  820. 

Verkalkung  der  Nervenzellen  382. 

Verlängertes  Mark,  siehe:  Nachhirn  140. 

—  —  Blutung  in  das  1186. 
Vierhügel,  Herde  im  978. 

—  physiologische  Bedeutung  des  227, 
983. 

Vierhügelarterien  1091,  1093. 
Vierhiigelplatte,  siehe :  Mittelhirndaeh  103. 
Vordere  Kommissur  58. 
Vorderhirn  6. 
Vorderhirnganglien  20. 

—  Grau  der  204. 
Vorderhirnregion  273. 
Vormauer  20,  40,  42. 

Vorstellungen  niedererOrdnung(Hitzig)B24. 

—  Tast-  und  Druck-  283  ff. 

—  Bewegungs-  283,  290,  325. 

W. 

Waehstumshemmungen  406,  407. 

Wahrnehmungszentren  (Broadbent)  338. 

Wallersches  Gesetz  der  sekundären  De- 
generation 386. 

Wärmebildung,  Ort  der  450. 

Wanderung  der  Funktion  nach  dem  Vor- 
derende 227. 

Warzenhofreflex  1 158. 

Weehselständige  Lähmung  492. 

Weinkrampf,  spasmodischer  622  if. 

Werniekesches  Feld  72,  82,  718. 

Weiße  Substanz,  Einteilung  der  207. 

Windungen  des  Großhirns  24,  35—39. 

Witzelsueht  (Moria)  795  ff. 

Wortamnesie  698. 

Wortathetose,  Wortkrampf  888. 
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Wortbildung,  innere  845. 
Wortblindheit,  reine  (Alexie)  867. 
Wort,  Bestandteil,  des  gesprochenen  314, 
822,  825. 

—  Bestandteile  des  inneren  824. 
Wortkeime  808. 
Wortklangalexie  869. 
Wortklangbild  839. 
Wortklangstättc  903,  915. 
Wortlautstätte  904. 

Wortreste  840,  917. 
Worttaubheit  861,  866,  881,  933. 
Wortstummheit  838,  siehe  auch:  Aphasie. 

—  reine  (subeort.  iiiotor.  Aphasie)  870. 
Wortvergessenheit  836. 
Wortverweehslung,  siehe:  Paraphasie  863. 
Wortwurzeln   (Wort-    und  Klangbilder), 

—  Werkstätten  für  die  829. 

Z. 

Zentralwindungen,    Lokalisation   in  den 

624,  660. 
Zentrales  Mark  45. 
Zentren  für  die  Apperzeption  824. 

—  cort.,  für  die  Atembewegungen  267. 

—  —  für  die  Augenbewegungen  256, 
995,  1051. 

—  —  für  die  viscerale  Innervation  269. 

—  der  Ohrbewegungen  257. 

—  für  das  Gehör  312. 

—  für  den  Lidschluss  1051. 

—  für  die  Innervation  der  Stimmbänder 
677. 


Zielbewegungen  320,  325,  825. 

Zielvorstellungen  825. 

Zirkulation,  arterielle,  im  Gehirn  1081. 

—  venöse,  im  Gehirn  1094. 
Zittern  bei  Kleinhirnherden  1036. 

—  halbseitiges  564. 

—  —  bei  Brückenläsionen  1000. 

—  Intentions-  565. 

—  myogenes  564. 

—  neurogenes  564. 

—  posthemiplegisches  566. 
Zona  incerta  97,  98. 

Zone,  erregbare  (Tiere)  248. 

—  motorische,  Diagnostische  Sätze  678. 

—  —  Abgrenzung  der  (Mensch)  626,  628, 
630,  632. 

—  —  elektrische  Reizung  der  626. 
Zuckung,  klonische  570. 

—  konvulsive,    in   paretischen  Gliedern 
568. 

—  rhythmische  567. 

—  turnusartige  571. 

Zwangslaehen   und   Zwangsvveinen  621, 
623. 

Zwangsstellungen    bei  Kleinhirnläsionen 
1035. 

Zweihügel,  hinterer  105. 

—  vorderer  104. 

Zwinge,  siehe:  Cinguhim  68. 
Zwischenhirn  6. 

—  Bestandteile  des  84. 

—  Lokalisation  im  953. 


i 


